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Introducción 
INTRODUCCIÓN 
Características del Síndrome Down 
El síndrome de Down (SD) es una alteración cromosomica, resultado de 
una trisomia en el cromosoma 21, y es la principal causa que genera 
discapacidad mental. 
Los pacientes con SD tienen características físicas, faciales especificas y 
presentan una alta prevalencia a enfermedades congénitas de corazón, 
susceptibilidad a infecciones, anomalías congénitas del tracto 
gastrointestinal, mayor riesgo de tener leucemia y defectos del sistema 
inmunolúgico. (1) Además existe un conjunto de anomalías 
características en la morfología del cráneo y en la cavidad oral. (2) 
Las anomalías orales comprenden tanto las estructuras óseas como 
blandas: lengua, mucosa oral, labios y particularmente la aparición de mal 
oclusiones, enfermedad periodontal y caries. 
Enfermedad Periodontal 
Dow (1951) describió la enfermedad periodontal en pacientes con SD 
como una periodontoclasia la cual definió como una enfermedad 
degenerativa o destructiva de los tejidos de soporte de los dientes. (3) 
Carranza y Neuman han descrito que en los niños con SD, la 
enfermedad periodontal se caracteriza por formación de bolsas 
periodontales profundas las cuales se relacionan con él acumulo de placa y 
la gingivitis. Debido al patrón de pérdida ósea, la edad de los pacientes, la 
rapidez con la que avanza y su distribución en forma generalizada, aunque 
tiende a ser más grave en áreas anteriores inferiores, la ha clasificado como 
una periodontitis prepuberal. (4) 
La Academia Americana de Periodoncia clasifica a la enfermedad 
periodontal de los pacientes con SD como una periodontitis progresiva 
asociada a enfermedad sistémica (5) 
Los individuos con SD han sido sujetos a muchas investigaciones, 
como las de Brow y Cunningham en la cual examino 80 niños con SD 
internados en instituciones especiales con un rango de edad de 8 - 39 años. 
La presencia de enfermedad periodontal se observo en el 90% de los casos, 
la severidad se incremento con la edad, enfermedad periodontal avanzada se 
observo en el 59% y sorprendentemente el 36% de los niños menores de 6 
años ya presentaban formación de bolsas periodontales. (6) Estos 
resultados son confirmados por los estudios de Julka y Cois., Klisling y 
Krebs., Sznajder, ICeyes, Cutres. (7,8,9,10,1 i) 
Saxén y Aula realizaron un estudio longitudinal a 5 años en 35 pacientes 
con SD y en pacientes con retraso mental como control para valorar la 
progresión de la enfermedad periodontal, utilizando radiografías 
panorámicas. Una aparente diferencia entre los dos grupos fue evidente ai 
inicio: el porcentaje de dientes afectados en el grupo de SD fue de 25% y 
en el control de 1.8%>. A los 5 años del estudio el porcentaje de dientes 
afectados para el grupo con SD fue de 69 - 75 % y en el grupo control fue 
de 20%. Dando un promedio de velocidad de reabsorción ósea de 5 mm. o 
más por año y el tipo de reabsorción ósea observada fue horizontal. (12) 
La severidad de la enfermedad periodontal no esta distribuida 
simétricamente en la boca, esto fue mencionado por Dow en 1951 siendo 
que los dientes anteriores inferiores permanentes son perdidos antes de los 
8 años de edad. 
Cohén noto una reabsorción ó pérdida de hueso en los pacientes con SD 
en un pormedio de un 30% en los anteriores inferiores, aproximadamente 
un ]A de la longitud de la raíz, mientras que solo un 12.5 % de los dientes 
anteriores superiores estuvieron afectados. (13) 
Según Johnson y Young. La enfermedad periodontal en los pacientes 
con SD progresa rápidamente con la edad, involucrando sucesivamente los 
incisivos superiores e inferiores y por último los premolares. (14) 
Etiología de la Enfermedad Periodontal 
La causa del incremento progresivo de la enfermedad periodontal, en 
sujetos con SD no esta claro todavía. Condiciones endógenas así como 
factores exógenos han sido vinculados. 
Los factores exógenos pueden ser divididos en factores primarios como 
la falta de higiene bucal, calculo, y los factores secundarios como son mal 
oclusiones, empujamiento de la lengua y la falta de sellado labial. 
Factores Locales Primarios 
Higiene Oral: 
Cohén reporto que en los sujetos con SD de su estudio, presentaron una 
higiene oral pobre, con abundante calculo y materia alba. Fue claro que el 
tejido dañado era considerablemente más afectado que el esperado 
normalmente en edades de 3 - 18 años a pesar de las condiciones locales. 
(15) 
Bvown y Cunningham concluyeron que no hay una correlación entre la 
periodontitis y la pobre higiene en los niños con SD, Kisling y Krebs 
encontraron similares conclusiones. Shapiro encontró una correlación 
significativamente positiva entre la edad y la higiene oral en los individuos 
con SD. 
Cálculo 
Cohen, Johnson y Young mencionaron que él cálculo fue un factor 
prominente en los niños con SD, Sin embargo Brown y Cunningham 
reportaron que el cálculo supragingival como el subgingival fueron 
abundantes; y que más de la mitad de los niños con SD y con enfermedad 
periodontal presentaron algún tipo de calculo. Kisling y Krebs (1963), 
Swallow (1964), Sznajder y cois. (1968), y Orner (1976) encontraron un 
grado alto de correlación entre los índices para valorar el cálculo y la 
enfermedad periodontales. 
Factores Locales Secundarios 
Morfología craneal 
Cohen y cois. Sugirieron que los factores locales secundarios tales como 
mal oclusiones severas, hábitos como bruxismo, empuj amiento de lengua y 
falta de sellado labial pudieran contribuir al desarrollo de la enfermedad 
periodontal en la mandíbula inferior y esto sea causado por la morfología 
craneal especifica en los pacientes con SD. 
El maxilar y la mandíbula de las personas con SD son considerablemente 
más pequeñas que los de la población general y son también menores en 
anchura, longitud y altura del paladar. Esto se debe en parte a una 
deficiencia general del crecimiento propio de los individuos con SD. 
(17,18,19) 
Jensen y Cois. Han descrito que todas las dimensiones craneofaciales de 
las personas con SD son pequeñas. Estas diferencias en las dimensiones y 
en la forma de la base del cráneo así como en las relaciones entre las 
diferentes- regiones del cráneo, son las que explican las características 
fenotípicas de estas personas. (20) 
El tamaño del maxilar superior en los pacientes con SD es 
considerablemente menor que el de la mandíbula y esta pueda ser una de las 
razones por las que suelen haber maloclusiones. 
Cavidad Oral 
Como consecuencia de la pequeñez de la cavidad oral la lengua aparece 
como mayor de lo normal en las personas con SD, pero en un pequeño 
porcentaje de casos realmente es macroglosia (21,22); Aunque se hayan 
propuesto frecuencias de hasta un 60% en los trabajos de Gullikson, estos 
no distinguen entre la macroglosia real y la relativa. (23) 
La lengua hace incrementar las disfunciones orales porque el individuo 
la presiona contra los dientes incisivos inferiores. Debido a la magnitud 
relativa de la lengua resulta más difícil la limpieza de los dientes. 
En muchas personas con SD se observa un agrietamiento de la lengua y 
esto hace que atrape restos alimenticios y bacterias y contribuyen a la 
enfermedad periodontal reportado por Cohén y Winer. 
La mayoría de las personas con SD respiran por la boca y eso hace que 
se seque la mucosa oral, los labios, con frecuencia los labios presentan 
fisuras y es muy común la queilitis angular. (24) Algunos autores sugieren 
que la sequedad de la boca se debe a que disminuye el flujo salival de la 
parótida. (25) 
Una de las características de las personas con SD es la incidencia alta 
de maloclusiones, casi el 100% presentan una o más anomalías oclusivas 
(26,27). En varios trabajos se ha estudiado la prevalencia de estos tipos 
diversos de maloclusiones. Casi todos los autores están de acuerdo en que 
el resalte mandibular, la oclusión molar mesial y la mordida cruzada 
aparecen mucho más frecuentemente en las personas con SD que en 
individuos con deficiencia mental de otra etiología. (17,23,20,19,28) 
Cabe concluir que las personas con SD, tanto niños como adultos, 
presentan una alta frecuencia en: resalte mandibular, mordida anterior 
invertida, mordida anterior abierta y mordida cruzada, significativamente 
mayores que las que se aprecian en la población general. 
La frecuencia alta de las anomalías de oclusión en la región frontal 
parecen explicarse por la morfología del cráneo. Pero desempeñan también 
probablemente su papel las anomalías funcionales de la lengua y de los 
músculos periorales. Algunas personas con SD tienen gran dificultad para 
masticar la comida; a veces las condiciones para-que se realice un buen 
cierre son tan difíciles que solo algunos dientes consiguen ocluirse durante 
la masticación. (29) 
Aspecto Microbiológico 
Los mecanismos por los cuales las bacterias de la placa conducen a la 
destrucción periodontal avanzada en los pacientes con SD no están claras 
todavía. Socransky reportó que posiblemente existe una interacción 
Bacteria - Neutrófilo que puede ser determinante crítico de la virulencia en 
la enfermedad periodontal. (30) 
De los pocos estudios sobre las bacterias orales en niños con SD, hay 
dos concernientes sobre la incidencia de los bacteroides pigmentados negro, 
(BPN). Meskin y Cois. Estudiaron tres grupos de niños con un rango de 
edad de 5 - 12 años con enfermedad periodontal. Colonias BPN fueron 
identificadas, los BNP fueron aislados del surco gingival en 71% de los 
grupos con SD, y 10% de los grupos control sin gingivitis. Esta diferencia 
fue significativa pero no hubo diferencia significativa entre los grupos de 
retraso mental 47% y los grupos con SD 71% en el porcentaje de BNP 
presentes. Los autores concluyeron que los resultados consolidan la 
asociación entre la presencia de BNP y la prevalencia de enfermedad 
periodontal. (31) Cutress y Cois. En su estudio no encontraron diferencia 
significativa en el conteo de BNP entre los niños con SD y retraso mental 
con un rango de edades de 9-24 años. En el grupo con SD obtuvo de la 
muestra un porcentaje de 80 a 90% y en el grupo de retraso mental fue de 
65 a 75%. (32) 
Keyes y Cois. Estudiaron 106 niños con SD, entre edades de 3 a 28 
años, la cantidad de bacilos G + y G - en la placa fueron registrados, 
cocos G + prevalecieron en un 5% de los sujetos, los G- en un 18%, 
diplococos en un 21%, espiroquetas fueron escasas en 39 niños, 9 de ellos 
presentaron un numero elevado y estreptococos mutans sé encontraron en 
11 pacientes. (10) 
Brown y Cunningham en 1961 obtuvieron muestras de 80 niños con SD 
con un rango de edad de 1.5 a 26 años. Bacilos fusiformes y Borelia Vincen 
fueron positivos en 65%» de las muestras y 11% no mostraron estos 
organismos. (6) 
Barr y Cois. Evaluaron la placa subgingival de 37 adolescentes con 
SD y 37 controles sanos, con un rango de edad de 9 a 21 años. Los 
adolescentes con SD presentaron una perdida ósea de 32% y los sujetos 
control de 3%. Actinomyces actinomycetemcomitans (AA) fueron 
detectados en la placa subgingival en un 35% de los adolescentes con SO y 
en los controles fue de 5%, no hubo diferencia significativa en la presencia 
de Capnocytophaga y Porphyromonas gingivalis. Unicamente en un sitio el 
nivel de AA así como el de la Capnocytophaga fueron significativamente 
más frecuentes en la placa subgingival. (33) 
Aunque a los AA se le conoce como un agente causal de la periodontitis 
juvenil, en este estudio solo se detectó en un 35 % de la placa subgingival 
de los pacientes con SD. Este porcentaje no coincide con los rangos 
reportados por Asikainen y Cois. Donde aislaron un 80% de AA en la 
mayoría de los casos con periodontitis juvenil (34, 35, 36) 
Por lo tanto los estudios apuntan a que la prevalencia de la periodontits 
en los pacientes con SD puede estar más relacionada al deterioro del 
mecanismo defensa del huésped más bien que a la ocurrencia de patógenos 
específicos periodontales. 
Los hallazgos de la Roeca y Cois, Murphy y Epstein sugieren 
claramente que la diferenciación intralímica de las células T se encuentran 
seriamente comprometida en las personas con SD, lo cual origina 
posiblemente la liberación de células T fenotípica y funcionalmente 
inmaduras. Aunque Cossarizza y Cois. No han encontrado alteraciones 
fenotípicas ni funcionales de los timocitos en fetos con SD. Concluyendo 
que la alteración tímica son el resultado de un deterioro progresivo 
dependiendo de la edad. (42,43,44) 
Puesto que los fagocitos polimorfonucleares y mononucleares 
desempeñan un papel importante en la defensa frente a microorganismos, 
varios autores han investigado su distribución y función en las personas con 
SD, con el fin de correlacionar los posibles defectos de la actividad 
fagocítica con la alta incidencia de infecciones. 
Un numero de estudios apuntan hacia anormalidades en los Leucocitos 
Polimorfonucleares (LPMN) y monocitos de los niños con SD. 
Mellman y Cois. Observaron un conteo total normal de los LPMN 
existiendo una predisposición de células jóvenes inmaduras. (45) En 
15 
estudios realizados por Seger y Cois. Observaron que no existía diferencia 
significativa en los valores de los LPMN de los niños con SD y controles 
sanos, señalando que el desorden en los niños con SD es del tipo cualitativo 
en el cual las células fallan al realizar sus funciones bactericidas. 
Los procesos cruciales en la defensa mediada por fagocitosis, 
susceptibles de ser valorados in vitro, son la capacidad de migración en 
respuesta a estímulos adecuados (quimiotaxis), la fagocitosis de 
microorganismos y la activación del metabolismo oxidativo con producción 
de radicales de oxígeno (p. ej., superóxido) que destruyen los 
microorganismos fagocitados. Figura 1,2 
Khan y Cois. En su estudio realizado en niños con SD encontraron que 
presentaban una disminución en la quimiotaxis de los LPMN, y el suero de 
estos pacientes revelaron estímulos quimiotácticos normales, sugiriendo que 
el defecto quimiotáctico sé debía a un defecto en los LPMN. Estos 
resultados fueron corroborados por Barkin quien además encontró un 
defecto quimiotáctico en los monocitos. (47,48) 
El estudio realizado por Y. Izumi y Cois. 1991 es el único que 
valora el grado de defecto en la quimiotaxis en los neutrófilos en pacientes 
con SD y su relación con la severidad de la enfermedad periodontal. 
Evaluando a 14 pacientes con SD y 14 sujetos sanos como control, los 
pacientes con SD mostraron una quimiotaxis menor que los sujetos control; 
siendo altamente significativa esta diferencia. Los análisis radiografieos de 
los pacientes con SD mostraron prevalencias diferentes de pérdida ósea la 
cual fue inversamente proporcional con el índice quimiotáctico y una 
correlación significativa fue también observada entre la edad de los 
pacientes con SD y la prevalencia de pérdida ósea. Estos resultados indican 
que el defecto quimiotáctico influye en la progresión de la enfermedad 
periodontal en los pacientes con SD. (49) 
Los LPMN de los niños con SD sufren una disminución en la fagocitosis 
contra la candida albican en estudios realizados por Rosner y Cols3 Barkin y 
Cois. Sin embargo Costello y Webber, Seger y Cois. Encontraron una 
fagocitosis normal en pacientes con SD contra la candida albicans, 
(50,51,52,46) 
La muerte intracelular lía sido también evaluada; Tan y Cois, 
encontraron una baja reducción al Nitro azul de tetrazolium (NBT) en los 
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LPMN después de la fagocitosis a partículas de látex en los niños con SD. 
También Kretshmer y Cois. Reportaron una disminución cuantitativa del 
NBT en los LPMN. Los resultados de esta evaluación sugieren que un 
desequilibrio en el metabolismo oxidativo pudiera estar involucrado en el 
deterioro de la muerte intracelular. (53, 54) 
Aunque en los estudios de Seger y Cois. Reportaron un índice de NBT 
normal en los sujetos con SD sugiriendo que el metabolismo oxidativo esta 
normal. Estos resultados no coinciden con los de Barkin y Cois. 
Eschenbach y Biidenbender, encontrando que la reducción en la capacidad 
de NBT en los grupos con SD, en edades de 0-3 años era más pronunciado 
el defecto de la muerte intracelular que en los grupos de 6-9 años. ( 55 ) 
Tratamiento Periodontal en los sujetos con Síndrome Down 
En cuanto a cual tipo de terapia periodontal es el más efectivo en este 
tipo de pacientes aún no ha sido estudiado ni se han realizado estudios para 
demostrar una relación entre él deterioró inmune y la enfermedad 
periodontal. Se sabe que la higiene bucal meticulosa es uno de los métodos 
efectivos para minimizar su prevalencia y gravedad; Pero por desgracia la 
higiene oral no basta para frenar por completo el comienzo y la progresión 
de la enfermedad, por lo que resulta muy necesario seguir investigando en 
este campo. 
En Cuanto al tratamiento periodontal quirúrgico y no quirúrgico de la 
enfermedad periodontal en pacientes con SD no existen reportes, por lo 
tanto estos antecedentes son en pacientes sin alteración del cromosoma 21: 
T r a t a m i e n t o No Q u i r ú r g i c o 
La capacidad potencial del detartraje y alisado radicular para eliminar la 
inflamación y detener el progreso de la enfermedad periodontal fue 
estudiado en una cantidad de estudios clínicos de, por ejemplo, Lovdal y 
Cois. (1961), Suomi y Cols. (1971), Axelsson y Lindhe (1978,1981), 
Hirschfeld y Wasserman (1978), Morrison y col. (1980) y Badersten y 
Cols.(1984). ( 56,57,58,59,60,61,62) 
Los resultados de estos estudios parecen coincidir en demostrar que el 
detartraje subgingival y el alisado radicular son medidas eficaces para: 1) 
eliminar la inflamación en las bolsas periodontals profundas, 2) reducir la 
profundidad de sondeo y 3) mejorar los niveles de inserción clínica. 
Esto no significa que sean siempre el detartraje y el alisado radicular los 
únicos recursos requeridos para eliminar correctamente la infección 
subgingival en las bolsas profundas. Estudios de p.ej., Waerhaug (1978), 
Rabbam y Cois. (1981), y Maynusson y Cois. (1984) revelaron que en las 
bolsas periodontales profundas aun se podrá hallar tártaro y placa residual 
pese a un minucioso detartraje y alisado radicular. (63, 64, 65) 
Estudios comparativos 
Lindhe y Cois. Estudiaron la curación consecutiva al abordaje 
quirúrgico y no quirúrgico en el tratamiento de la enfermedad periodontal. 
Después de un examen, 15 pacientes con enfermedad periodontal de 
moderada - avanzada fueron sometidos a tratamiento periodontal con 
técnica de boca dividida. En el lado derecho o izquierdo del maxilar se 
realizó un detartraje con alisado radicular y colgajo de Widman modificado 
(grupo quirúrgico); Mientras que en los cuadrantes contralaterals el 
tratamiento se restringió al detartraje y alisado radicular (grupo no 
quirúrgico. 
Los resultados demostraron que el detartraje y el alisado radicular eran 
casi igualmente de eficaces como cuando se combinaban con la cirugía 
para establecer una encía clínicamente sana y prevenir pérdida ulterior de 
inserción. Ambos métodos de tratamiento dieron por resultado una alta 
frecuencia de áreas con profúndidad de sondeo de < 4mm. La reducción de 
la profundidad de sondeo fue más acentuada en las bolsas inicialmente 
profundas que en las inicialmente superficiales; y de las bolsas inicialmente 
profundas, la reducción de la profundidad también fue, más acentuada en 
las áreas sometidas a cirugía, que en las tratadas sólo con detartraje y 
alisado radicular. Las mediciones mostraron así mismo que las áreas con 
bolsas inicialmente profundas mostraban mayor recuperación de inserción 
clínica que aquellas con bolsas inicialmente superficiales. (66) 
Isidor y Cois. Comunico observaciones similares tras estudiar el efecto 
de los métodos quirúrgico y no quirúrgico de terapéutica periodontal en 17 
pacientes con enfermedad periodontal de moderada - avanzada. Los 
resultados no lograron revelar diferencias terapéuticas entre los abordajes 
quirúrgicos y no quirúrgicos. En un estudio de 4 años, Pihlstrom y Cois. 
Compararon el efecto de una modalidad terapéutica quirúrgica (colgajo de 
Widman modificado) y otra no quirúrgica y concluyeron que ambos 
procedimientos eran casi igual de eficaces en la reducción de los signos de 
enfermedad periodontal, pero que el procedimiento por colgajo adicional, 
tendió a producir una mayor reducción de la bolsa y recuperación de 
inserción en las bolsas inicialmente profundas. (67, 68) 
Becker y Cois. Realizaron un estudio longitudinal comparando el 
efecto de tres diferentes modalidades de tratamiento en 16 pacientes estas 
fueron: alisado radicular, Widman modificado y un colgajo posicionado 
apical con cirugía ósea. Los resultados aun año en al índice gingival y 
placa fueron reducidos significativamente cuando se comparo con la 
examinación inicial. En cuanto a las bolsas poco profundas de 1-3 mm. se 
disminuyeron cuando se comparo con la fase higiénica, en las bolsas de 4-6 
mm. se redujeron con los tres tratamiento pero mas significativamente con 
el colgajo de Widman modificado y el colgajo posicionado apical con 
cirugía ósea y para las bolsas > 7mm. estas tuvieron mayor reducción 
cuando se comparo con el alisado radicular existiendo una diferencia 
altamente significativa. Los cambios en el nivel de inserción en las bolsas 
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de 1-3 mm. mostraron mayor perdida de inserción con los tratamientos de 
colgajo de Widman modificado y colgajo posicionado apical con cirugía 
ósea que cuando se compararon con el alisado radicular y en las bolsas de 
4-6 inm. los tres procedimientos mostraron una ligera ganancia de inserción 
al igual que en las bolsas de >7mm. (69) 
Kalkwarf y Cois. Estudio de Nebraska evaluó cuatro modalidades de 
tratamiento siendo: raspado coronal (instrumentación no subgingival), 
alisado radicular subgingival, Cirugía de Widman modificado y un Colgajo 
con cirugía ósea. Los resultados fueron iniciaimentc reportados seguidos de 
dos años de mantenimiento en 75 pacientes. 
Los resultados mostraron que las cuatro diferentes modalidades de 
tratamiento resultaban en una disminución en la profundidad al sondeo, la 
mayor reducción al sondeo se observo con el colgajo con cirugía ósea, 
seguida por el colgajo de Widman modificado, alisado radicular y por 
ultimo el raspado supragingival. Las bolsas más profundas al inicio 
tuvieron una mayor reducción al sondeo con el colgajo con cirugía ósea, 
creando una perdida de inserción mayor en la categoría de bolsas de 1-4 
mm. El alisado radicular y el colgajo de Widman modificado produjeron la 
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mayor ganancia de inserción al sondeo en la categoría de 5-6 mm. y el 
alisado radicular, el colgajo de Widman modificado y el colgajo con cirugía 
ósea resultaron en mayor ganancia de inserción en las bolsas de > 7mm. El 
colgajo coa cirugía ósea crea mayor recesión gingival que las demás. 
(70,71) 
Ram fjord y Cols. Realizo un estudio longitudinal a 5 años en 82 
pacientes, comparando tres diferentes tratamientos periodontales siendo 
estos: curetaje subgingival, Widman modificado y cirugía ósea. 
Los resultados más favorables fueron en ganancia de o mantenimiento 
de los niveles de inserción y reducción de la bolsa periodontal siendo 
observadas en las áreas interproximales. El curetaje subgingival obtuvo la 
mayor ganancia de inserción que el Widman modificado y el colgajo con 
cirugía ósea en los tres primeros años, pero para el cuarto y quinto año no 
existió diferencia significativa en los resultados de los tres tratamientos. 
La perdida de inserción más significativa y el retorno de la bolsa 
periodontal ocurrió en el aspecto bucal de los dientes, y el resultado no 
mostró diferencia significativa para los tres tratamientos, excepto en el 
V 
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primer año donde el nivel de inserción fue mantenido mejor después del 
curetaje subgingival. (72) 
En pacientes con SD no se ha evaluado el efecto de dos técnicas en el 
tratamiento de la enfermedad periodontal, ni se ha determinado con 
exactitud la presencia de alteraciones en las funciones de su sistema 
fagocítico polimorfonuclear relacionado con la enfermedad periodontal. 
Por lo tanto, es importante abordar estos dos aspectos para conocer mas 
acerca del daño periodontal en pacientes con SD. y poder ofrecer 
alternativas terapéuticas. 
Planteamiento de Objetivos e Hipótesis. 
Basándose en estos estudios, se decidió realizar una serie de 
procedimientos inmunologicos y tratamiento periodontal en una población 
hispana con síndrome Down y enfermedad peiodontaí con el propósito de 
evaluar tanto el efecto de la terapia periodontal quirúrgica y no quirúrgica 
como la función del sistema fagocitico polimorfonuclear 
Objetivos Intermedios 
Evaluar el efecto del detartraje y alisado radicular (tratamiento no 
quirúrgico) comparado con, un colgajo por debridación (tratamiento 
quirúrgico) en un grupo de pacientes con Síndrome Down. 
Estudiar la quimiotaxis, fagocitosis y la capacidad de reducción del azul 
de tetrazoliom de los Leucocitos polimorfonucleares, que puedan explicar 
en parte el daño periodontal de los niños con Síndrome Down. 
Hipótesis Planteadas: 
Los pacientes con Síndrome Down y enfermedad periodontal presentan 
alteraciones al nivel de la función fagocítica de los Leucocitos 
Polimorfonucleares. 
La terapia quirúrgipa es el método de elección para el tratamiento de la 
periodontitis en los pacientes con Síndrome Down. 
Hipótesis de Nulidad: 
Los pacientes con Síndrome Down y enfermedad periodontal no 
presentan alteración al nivel de la función fagocítica de los Leucocitos 
polimorfonuclearea. 
La terapia no quirúrgica es el método de elección para el tratamiento de 
la periodontitis en los pacientes con Síndrome Down. 
\ \ 
Material Y Métodos 
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Selección de la Población: 
Población para el Estudio Inmunologico: 
Se seleccionaron 17 pacientes, siendo 12 masculinos y 5 femeninos con 
SD y con enfermedad periodontal de moderada - avanzada, los cuales 
fueron referidos al Departamento del Postgrado de Periodoncia de la 
Universidad Autónoma de Nuevo León. Estos pacientes formaron el grupo 
experimental los cuales presentaron un rango entre 1 7 - 3 0 años de edad 
con un promedio de edad de 25 años (DS +3.72). tabla 1 
lodos los pacientes presentaron sitios enfermos con profundidad al 
sondeo de por lo menos 5 mm en áreas de molares y premolares; con una 
pérdida de inserción de 4 mm o más, y defectos óseos que fueron 
identificados radiográficamente, además de gozar de un buen estado de 
salud general excluyendo su síndrome y no haber sido sujetos a terapia 
periodontal por lo menos doce meses antes del estudio, ni haber recibido 
\ 
antibiótico en un periodo de 4 meses previos a la examinación clínica, fig. J. 
A cada familiar responsable de los participantes de esta investigación 
como sujeto a experimento se le otorgo un documento legal, el cual como 
contenido explicaba breve y claramente los riesgos y posibles beneficios de 
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la terapia a la cual se le sometería, para su firma de consentimiento, en 
acuerdo a la declaración de Helsinki de 1975 y revisada en 1983, para la 
experimentación en seres humanos * 
El grupo control se formo de nueve alumnos del postgrado de 
periodoncia de la Universidad Autónoma de Nuevo León sanos 
periodontalmente y sin compromisos sistemicos, siendo 5 femeninos y 4 
masculinos, con un rango de edad entre 24 y 28 años con una promedio de 
edad de 26 años (DS ± 1.39) -I q b le a 
El grupo control estuvo formado por nueve sujetos ya que cuando se 
realizaron las pruebas inmunitarias siempre se les tomo doble muestra 
sanguínea a ellos. De tal manera que siempre se realizaron por cita estudios 
inmunologicos de 2 pacientes con síndrome Down con un pacientes sano. 
Obteniendo al final un total de 17 muestras del grupo experimental (SD) y 
18 muestras del grupo control formado por 9 voluntarios sanos 
* Anexo (Moja de Consentimiento) 
Poblacion para el estudio Peridontal 
Una vez realizados y obtenidos todos los estudios inmunologicos se 
prosiguió a realizar el tratamiento periodontal pero únicamente en el grupo 
de los pacientes con Síndrome Down ya que el mismo paciente por medio 
aleatorio y con un diseño de boca dividida o cruzada formo el grupo control 
y el grupo experimental. Teniendo 14 pacientes con Síndrome Down. 5 
femeninos y 9 masculinos con rango de 17 a 30 años con un promedio de 
edad de 25 años (SD 3.72). Habiendo desertaron 3 pacientes, dos de ellos 
por utilizar antibiótico y uno por cambio de residencia. 
Diseño del estudio 
El paciente una vez aceptado a participar en el estudio fue sujeto a un 
examen inicial que incluyo: historia medica completa, historia periodontal 
siendo los siguientes datos tomados: índice gingival de Loe y Silness * 
(73), índice de placa de Quigíey-hein modificado por Turesky. *(74), 
profundidad al sondeo, nivel de inserción, movilidad, lesiones de 
ftirca. 
• Anexo (parámetros y Captación de Datos). 
• Anexo (Parámetros y Captación de ciatos) 
Posteriormente se íes sometió a unas pruebas inmunologicas que 
incluyeron quimiotaxis, fagocitosis, ( 75,76) y reducción del nitro azul de 
tetraziloium de los leucocitos polimorfonucleados, siendo tomadas una sola 
vez al inicio del estudio. Unicamente en las pruebas inmunologicas se 
tomaron 9 controles siendo sujetos sanos para poder realizar las pruebas 
comparativas y pruebas inmunologicas cruzadas. 
Los exámenes inmunológicos fueron realizados en el laboratorio de 
inmunoinfectología del departamento de inmunología de la UANL. Por la 
C.D.L.P. Rosa Ma. Xaldívar Chiapa y dirigidos por la Dra. Alma Yolanda 
Arce. 
Una vez obtenido todos los resultados de las pruebas inmunologicas, 
se Ies realizo a los pacientes con SD un detartraje supragingival con 
instrucciones de higiene oral utilizando cepillos dentales suaves e hilo 
dental con horquilla para facilitar su uso, la técnica se les dio tanto a los 
pacientes con SD como a sus papas y una vez adquirido destreza en un 
periodo de 3 a 4 semanas, se tomaron las mediciones iniciales o base. 
Posteriormente los pacientes con SD fueron sujetos a un 
tratamiento periodontal utilizando un diseño contralateral o boca cruzada 
"split mouth." mediante una selección al azar de los sitios enfermos y 
tomando en cuenta premolares y molares únicamente. Un lado de la 
mandíbula fue tratado con detartraje y alisado radicular junto con un 
colgajo por debridación (tratamiento quirúrgico), mientras que el cuadrante 
contralateral de la boca el tratamiento de la enfermedad fue restringido a! 
detartraje y al alisado radicular (tratamiento no quirúrgico). En ambos 
tratamientos se aplico anestesia local y recibieron terapia con antibióticos 
utilizando tetraciclina de 250 mg tomando una cada ocho horas por un 
periodo de 8 días iniciando cuatro días antes de la terapia periodontal y 
\ 
cuatro días después. Las áreas que recibieron la terapia, quirúrgica se les 
i 
retiro las suturas a los 8 días y posteriormente recibieron ambas terapias 
pulido semanal por ocho semanas después a su ' tratamiento, las 
exanimaciones de los parámetros clínicos periodontales se llevaron acabo 
8 semanas, 6 meses, 12 meses posterior al tratamiento. 
t A n e x o (Hoja de diseño del estudio) 
Los datos de la examinaeión inicial de los índices gingival y de placa 
fueron usados para comparar los cambios que ocurrieron como resultado de 
la (ase de preparación inicial y la terapia periodontal. 
Los datos de profundidad de bolsa y nivel de inserción frieron 
clasificados de la siguiente manera; l-3mm, 4-6 mm, >7 mm, y el nivel de 
inserción fueron clasificados de acuerdo a las bolsas en 0-2 mm, 3-5 mm, 
>6mm. 
E x á m e n e s I n m u n o l ó g i c o s 
Obtención del Plasma Rico en Leucocitos Polimorfonucleares 
10 mi de Sangré heparinizada mezclada con fluido de sedimentación se 
dejo sedimentar en la jeringa durante 1 hora. Sé transfirió el plasma rico en 
leucocitos a un tubo de ensayo de 13 x 100 y se centrifugará a 1200 RPM 
durante 10 min. 
El botón celular se lavo con PBS PH 7.2 por dos veces y se 
resuspendieron 2ml de RPM1 1640. Las células se contaron en una cámara 
de Newaver y se ajustarán a 1 x 10 (6) células / mi. t t 
Obtención de Fuentes de Opsoninas y Quimiotacticas. 
Se centrifugo 15 mi. de sangre venosa periférica sin anticoagulante a 
2500 rpm durante 15 minutos, para la obtención del suero el cual se utilizo 
como fuentes de opsoninas y quimiotractante, Se refrigero a 4 grados 
centígrados hasta su utilización. 
Quimiotaxis por el Método de Cámara de Boyden 
Modificada 
Procedimiento para Obtener del Suero Propiedades Quimiotacticas 
El suero total obtenido se dividió en 2 alícuotas, una para obtener el 
suero inactivo y la otra para el activado con zimosán. El suero a activar 
para generar C5a se le agrego 0.6 mg de zimosán por mi (se rotulo como 
tttt Anexo (Obtención de LPMN) 
suero activado) y se incubo a 37 grados centígrados durante 1 hora. A otra 
alícuota igual a la anterior, previamente inactivado a 56 grados centígrados 
por 30 minutos (se rotulo como suero inactivo), se le agrego la misma 
cantidad de zimosán y se incubo durante 1 hora. Posteriormente sé 
centrifugaron los dos tubos a 1600 rpm por 10 minutos, se tomo el 
sobrenadante y se desecho el sedimento. • 
Mezcla del Quimiotractante 
l'n dos tubos pequeños se colocaron 0.5 mi. de suero activado o 
inactivado según lo rotulado, se agregará 0.5 mi de solución Buffer veronal 
y se adicionara por último 0.7 mi de medio de Gcy's. 
Preparación de las Cámaras de Boyden Modificadas 
Las cámaras sé limpiararon y se secaron muy bien antes de ser 
utilizadas. Se coloco en el compartimento superior de la cámara el filtro de 
nitrato de celulosa de 5 mieras de diámetro del poro, y posteriormente sé 
• Anexo (Obtención de Propiedades Quimiotáctica) 
cerro el compartimento herméticamente. El compartimento inferior se 
lleno con la mezcla del quimioatractante y simultáneamente se depositaron 
0.5 mi de la suspensión de, células polimorfonucleares en el compartimento 
superior de ía cámara. Posteriormente se cubrieron con cubreobjetos y se 
incubaron durante 60 minutos en una incubadora con atmósfera de C 0 2 al 5 
% y humedad relativa del 95 %. Pasado este tiempo, se sacaron y se 
retiraron los cubreobjetos y con una pipeta pasteur se extrajeron las células 
que no atravesaron el filtro, y se hizo lo mismo con el quimioatractante 
(simultáneamente). Los filtros de nitrato de celulosa se tiñeron, por medio 
de la tinción de hematoxilina - eosina. 
Los filtros ya teñidos se montaron en portaobjetos colocándoles una capa 
de resina y cubriéndolos con cubreobjetos de 180-50x24 mm. Se 
observaron al microscopio con el objetivo de 40x y se contaron las células 
presentes en 10 campos diferentes. Por último se calculo el promedio 
decélulas por campo. • + 
• Anexo (Método de la Cámara de Boyden) 
+ Anexo (Tinsión de Hematoxilina - Eosina) 
Método para la Medición de la Actividad Fagocítica 
Se tomo del suero una alícuota de 2 mi. y se inactivo a 56 grados 
centígrados por 30 minutos, se hizo otra alícuota equivalente y se mantuvo 
a 4 grados centígrados para evitar la inactivación de complemento (suero 
normal). 
A partir de un cultivo de estafilococos áureas o estafilococos epidermis 
se preparo una suspensión a primera transparencia en PBS. La población 
celular se ajusto a una concentración de 1 x 10 cel./ mi. Se coloco 1 mi de 
la suspensión de estafilococos en cada tubo rotulado y se adiciono a los 
mismos 0.5 mi de suero según el rótulo, se agrego además 1.0 mi de la 
suspensión de células polimorfonucleares y se incubaron por 30 minutos a 
37 grados centígrados. Posteriormente se centrifugaron a 1000 rpm durante 
15 minutos, se elimino el sobrenadante y se realizo un frotis del botón 
celular. Por último se tiño con la técnica de Wright, Se observo al 
microscopio con el objetivo de inmersión lOOx y se contaron 100 células 
para determinar el % de células que están fagocitando. O 
O Anexo ( Método para Medición de Fagocitosis) 
Medición de la Actividad Microbicida de las Células 
Fagocitica de la Prueba de Reducción de Azul 
dcTetrazolium (NBT) 
Dos gotas de sangre se colocaron en un porta objetos y estos a su vez se 
colocaron en una cámara húmeda por 30 minutos, inmediatamente se les 
retiro con una aguja la capa de coagulo formado en la superficie y se 
colocaron nuevamente por 10 minutos en la cámara húmeda, después se 
fijaron por 1 minuto con etanol y se dejaron secar al aire libre, una vez 
secos se les agrego 0.1 mi de reactivo de NBT y se colocaron en la cámara 
húmeda por 30 minutos por último se lavaron con PBS dos veces y se 
tiñeron con safranina por 3 a 5 minutos. La preparación se observo al 
microscopio a 100 x con el objetivo de inmersión y se contaron 100 células 
para sacar el % de células que contenían gránulos negros de formazán en su 
citoplasma.* 
•fr Anexo (Prueba de NBT) 
Tratamiento Periodontal 
Colgajo por Debridación (Tratamiento Quirúrgico) 
El procedimiento se realizo después de la aplicación de la anestesia 
local iniciando en la superficie bucal., palatino, labial, y lingual una 
incisión inicial de bisel interno ubicándola 0.5 - 1 mm. apical al margen 
gingival, tratando de preservar la totalidad de la papila. Una segunda 
incisión intra suleular será utilizada para separar el collar de tejido del 
margen gingival. 
Un colgajo de espesor total será entonces elevado para exponer 2-4mm. 
de hueso alveolar, el tejido de granulación será removido y las raíces serán 
alisadas con una combinación de instrumentos manuales y ultrasónicos. Los 
colgajos serán suturados coronalmente con cat gut 4/0, con puntos directos 
tratando de colocar el margen del colgajo en su nivel original. El paciente 
será instruido a realizar enjuagues de clorhexidina al 0.12% una vez al día 
hasta que las suturas sean absorbidas en 8 días después. De igual manera se 
le realizo un pulido dental del área operada. (77) 
Detartraje y Alisado Radicular (Tratamiento no Quirúrgico) 
Las áreas que recibieron esta terapia primeramente fueron anestesiadas 
localmente y evaluadas. Las raíces fueron alisadas hasta que se sienta una 
superficie fuerte y lisa con instrumentos manuales y ultrasónicos. 
Deliberadamente no se realizo curetajc gingival. El alisado radicular para 
cada área tomo aproximadamente 1 hora. 
Control Periodontal 
Después del examen post-tratamiento a las 8 semanas, todos los 
pacientes fueron somet idos a un estr íelo m a n t e n i m i e n t o a intervalos de 2 
veces al mes durante seis meses, posteriormente fueron vistos una vez al 
mes hasta él termino del estudio. Las citas de mantenimiento incluyeron 
detartraje supragingival, pulido dental y técnica de cepillado. 
Análisis Estadístico 
Análisis Estadístico 
Análisis Estadístico Tnmunológico 
El diseño experimental consistió en un grupo de 17 pacientes con SD 
como grupo experimental y 9 individuos sanos como grupo control, siendo 
nueve en este grupo por que cada control se tomo muestra sanguínea doble. 
Como muestra representativa de la población para este estudio; sobre los 
cuales se aplicaron los siguientes exámenes. 
Los exámenes inmunologicos realizados en ambos grupos de acuerdo a 
los siguientes parámetros o medidas de tendencia central: 
1) Indice quimiotactico de los Leucocitos Polimoríonucleados 
2) Capacidad Fagocitica de los Leucocitos Polimoríonucleados 
3) Muerte intracelular (NBT) de los Leucocitos Polimoríonucleados 
4) Quimiotaxis cruzada de los Leucocitos Polimoríonucleados 
5) Fagocitosis cruzada de los Leucocitos Polimoríonucleados 
Análisis Estadístico Periodontal 
El diseño experimental consistió en un grupo de 14 pacientes con 
síndrome Down los cuales ya habían cumplido con los estudios 
inmunologicos, como muestra representativa de la población para este 
estudio, el mismo paciente se dividió en forma aleatoria en 2 grupos, con un 
diseño de boca cruzada, sobre los cuales se aplicaron los siguientes 
tratamientos: 
A ) Grupo Experimental (tratamiento quirúrgico) 
Colgajo por debridación seguido por terapia periodontal de 
mantenimiento ocho semanas después de la cicatrización y cada 15 días por 
los primeros ó meses posteriormente cada mes durante los siguientes 6 
meses. 
B ) Grupo Control (tratamiento no quirúrgico) 
En este grupo se realizo raspado y alisado radicular seguido por 
terapia de : mantenimiento cada 2 semanas los primeros 6 meses 
posteriormente se le realizo mantenimiento cada mes hasta termino del 
estudio a un año. 
El análisis se realizo en ambos grupos de acuerdo a los siguientes 
parámetros o medidas de tendencia central: 
Clínicos: 
1) Indice Gingival de acuerdo a lo propuesto por Loe y Silness (1963) y 
Loe(1967) 
2) Indice de Placa de acuerdo con Quigley y Hein (1962) 
3) Profundidad de Bolsa 
4) Nivel de Inserción Clínico 
i 
Los parámetros de los estudios inmunologicos correspondientes a índice 
quimiotactico, capacidad fagocitica, prueba de reducción de azul de 
tetrazolium (NBT), así como los exámenes cruzados de quimiotaxis y 
fagocitosis, para el grupo experimental y el grupo control; para ello se 
utilizo la prueba de hipótesis para dos muestras independientes, 
comparando los resultados obtenidos con el análisis "t" Student, 
estableciéndose un nivel de significancia (P< 0.05). (Para un valor de P 
> 0.05 entre las comparaciones se considero no significativo. 
l o s parámetros clínicos cuantitativos correspondiente a índice de placa, 
gingival y los paranietro de profundidad de bolsa y nivel de insercióm 
fueron analizados bajo la aplicación de un análisis de varianza múltiple 
(ANOVA), para detectar diferencias significativas entre los tiempos y entre 
los tratamientos(A/B), estableciendo la hipótesis nula como: 
Ho:h1=¿í2=jj3= ji4=¿ik, con oc= 0.05; estos parámetros fueron registrados 
al inicio, 8 semanas postratamiento, 6 meses, 12 meses. 
De encontrarse una diferencia significativa (Ha: se 
utilizara la prueba de comparacioes múltiple de Tukey (Zar 1996), también 
conocida como prueba de homogeneidad de diferencia significativa, para 
detectar a que nivel se encuentra esta. 
En los parámetros clínicos se efectuaron cuatro mediciones: inicio, ocho 
semanas (post-tratamiento), 6 meses, y final (12 meses) para el grupo 
experimental y control; para ello se utilizó la prueba de hipótesis para dos 
muestras independientes, comparando los resultados obtenidos con la 
prueba "t" Student, estableciendo un nivel de significancia donde P< 0.05. 
(para un valores de P> 0.05 entre las comparaciones se considero no 
Los parámetros clínicos cuantitativos correspondiente a índice de placa, 
gingival y los parametro de profundidad de bolsa y nivel de insercióm 
fueron analizados bajo la aplicación de un análisis de varianza múltiple 
(ANOVA), para detectar diferencias significativas entre los tiempos y entre 
los tratamientos(A/B), estableciendo la hipótesis nula como: 
Ho:(il=fi2=ji3= íi4=p.k, con a = 0.05; estos parámetros fueron registrados 
al inicio, 8 semanas postratamiento, 6 meses, 12 meses. 
De encontrarse una diferencia significativa (Ha: se 
utilizara la prueba de comparacioes múltiple de Tukcy (Zar 1996), también 
conocida como prueba de homogeneidad de diferencia significativa, para 
detectar a que nivel se encuentra esta. 
Bn los parámetros clínicos se efectuaron cuatro mediciones: inicio, ocho 
semanas (post-tratamiento), 6 meses, y final (12 meses) para el grupo 
experimental y control; para ello se utilizó la prueba de hipótesis para dos 
muestras independientes, comparando los resultados obtenidos con la 
prueba "t" Student, estableciendo un nivel de significancia donde P< 0.05. 
(para un valores de P> 0.05 entre las comparaciones se considero no 
significativo). Considerando esta prueba para saber la diferencia que existe 
entre dos tiempos inicio y final principalmente. 
Nuestra primera hipótesis (HA): Los pacientes con Síndrome Down y 
enfermedad periodontal presentan alteraciones al nivel de la función 
fagocitica de los Leucocitos Polimorfonucleares. Se rechaza la hipótesis 
alterna si t < t a (3), G . 1. ó al contrario se acepta sí t>ta (3) 
La tercera hipótesis (Ho): Los pacientes con Síndrome Down y 
enfermedad periodontal no presentan alteraciones al nivel de la función 
fagocitica de los Leucocitos Polimorfonucleares. Se rechaza la hipótesis 
nula sí \x 1 * (i3 ó acepta sí |il=¡a3 
Estableciendo la hipótesis nula como Ho: ¡al - \i 3 = 0 y la hipótesis 
alterna como Ha: M-l-ji3 * 0 
La segunda hipótesis (Ha): La terapia periodontal quirúrgica es el 
método de elección para el tratamiento de la periodontitis en los pacientes 
con SD. Se rechaza la hipótesis alterna si t < toc(4), G.l.ó al contrario se 
acepta si t > t a (4), G.l 
La cuarta hipótesis (Ho): La terapia periodontal quirúrgica no es el 
método de elección para el tratamiento de la periodontitis en los pacientes 
con SD. Se rechaza la hipótesis nula sí \i2 * \x4 ó aceptan sí \i2 = 
Estableciendo la hipótesis nula como Ho:p.2 - ¡i 4 = 0 y la hipótesis alterna 
como Ha: \i2- |i4 * 0 
Por ultimo se realizo una prueba de Wilconxon (1945) y después 
aplicado por Manny Whitney (1947). Para valorar que tratamiento lúe el 
mas efectivo analizando los parámetros clínicos. 
Todos los análisis fueron realizados utilizando el software Statgrafhic 
versión 5.0 
Resultados 
Resultados Inmunologicos 
Los exámenes de quimiotaxis, fagocitosis y capacidad bactericida de los 
leucocitos polimorfonucleados fueron realizados solo una vez durante el 
inicio del estudio. 
Mencionado con anterioridad, la población consistió en el dos grupos, el 
grupo experimental formado por 17 pacientes con síndrome Down con un 
promedio de edad de 25 años y el grupo control con 9 voluntarios sanos con 
un promedio de edad de 26 años. 
En los examenes de quimiotaxis y fagocitosis de los leucocitos 
polimorfonucleados se realizaron pruebas cruzadas para determinar a que 
nivel se encontraba el daño. 
Resultados de Quimiotaxis 
El promedio de los índices quimiotacticos para los pacientes del grupo 
experimental formado por los individuos con Síndrome Down fue de 1.39 ± 
.27 y para el grupo control de los individuos sanos fue de 3.18 ± 0.15, 
observándose una diferencia altamente significativa P < 0.001 3 
Una vez observada esta diferencia se hizo la quimiotaxis cruzada 
llevándose acabo de la siguiente manera: <Mut\c. i . 
Para evaluar si el daño se encontraba al nivel de las células, se comparo 
el resultado de la quimiotaxis de las células del testigo con su propio suero 
activo del testigo con el resultado de la quimiotaxis cruzada de las células 
de los pacientes con SD y el suero activo del testigo. 
CEL.T.— SUERO ACTIVO DELT / CEL. SD — SUERO ACTIVO T 
Para evaluar si el daño se encontraba al nivel de factores 
quimiotractantes en el suero, se comparo el resultado de la quimiotaxis de 
las células del testigo con su propio suero activo, comparándolo con los 
resultados de la quimiotaxis cruzada de las células del testigo con suero 
activo de los pacientes con SD. 
CEL.T.— SUERO ACTIVO DELT / CEL. T — SUERO ACTIVO SD 
Estos resultados igualmente reportaron que existe una diferencia 
significativa P < 0.001 para los dos análisis cruzados. Esto muestra que la 
tU20l29¿30 
disminución en la quimiotaxis es porque existe algún tipo de defecto en los 
Leucocitos Polimorfonucleaados y al nivel de los factores quimiotacticos 
(C3, C5a) en los pacientes con Síndrome Down. ^ ° 
Fagocitosis 
Los resultados de los examenes de fagocitosis mostraron una alta 
diferencia significativa de P <0.001 entre el grupo de los pacientes con 
Síndrome Down y el grupo control. Los pacientes con SD presentaron una 
capacidad fagocitica de 54.8 % ± 19 y los pacientes del grupo control 
mostraron 85.7 % ± 4.6. ^ ^ Mu • t ^o^o . % 
Una vez encontrada esta diferencia se llevaron acabo los exámenes de 
fagocitosis cruzada los cuales fueron realizados igual que en la 
quimiotaxis: 
CEL.T,— SUERO ACTIVO DELT / CEL. SD — SUERO ACTIVO T 
CEL.T.— SUERO ACTIVO DELT / CEL. T — SUERO ACTIVO SD 
Los resultados de fagocitosis cruzada mostraron una diferencia 
significativa de PO.OOl al igual que en la quimotaxis y esto muestra que 
existe una alteración al nivel de la célula como al nivel de los factores en el 
suero. i 
Cuando se compararon los resultados obtenidos de los exámenes de 
fagocitosis de Cel SD - SA SD que fue de 54.8% y se comparo con el 
resultado de Cel.SD —SA T que fue de 61.8%, se observo un aumento en la 
fagositosis pero este no fue estadísticamente significativo P> 0.05 
Muerte Intracelular (NBT) 
La muerte intracelular para los LPMN evaluados por el método de 
reducción de Nitroazul de T e t r a z p l i u m q U e f u e ¿e 24.3% para el grupo 
experimental de los pacientes con SD y para el grupo control fue de 82%, 
existiendo una diferencia significativa de P < 0.001 -IqUü 3 / x 
En esta prueba no se realizo ningún examen adicional para saber a que 
nivel se presentaba el deterioro en los pacientes con SD. 
Resultados Periodontales 
lodos los 14 pacientes llevaron acabo los tratamientos requeridos en 
está investigación; el tratamiento periodontal quirúrgico y no quirúrgico 
tuvo una duración de 12 meses. 
Mencionado con anterioridad, la población consistió en 14 pacientes, 5 
femeninas y 9 masculinos de 1 7 - 3 1 años de edad (ver tabla 1), con una 
edad promedio de 26 años (DS ± 3.26). 
El estudio tuvo un diseño boca cruzada, siendo que cada paciente recibió 
de forma aleatoria un lado terapia quirúrgica (colgajo por debridación) y el 
área contraria recibió terapia no quirúrgica (raspado y alisado radicular), 
tomando únicamente los premolares y molares. 
Al inicio de ambos tratamientos si existió diferencia significativa (P> 
0.05) entre ellos (AB) al comparar los parámetros clínicos, presentándose 
esta en el nivel de inserción clínico de 1-3 mm, los valores menores fueron 
registrados para el grupo experimental de (1.29 ± 1.10 mm) en comparación 
del grupo control. A a ^ a ^ C - í:v.o'í\ai 3 
Resultados Clínicos 
Indice Gingival. 
Los resultados mostraron una diferencia significativa entre los diferentes 
tiempos de P= .001, siendo al inicio el mayor grado de inflamación gingival 
en ambos tratamientos y la reducción mayor de la inflamación fue 
observada al año en los dos tratamientos. i / ^ H / ^ / 1 5 / n, \<\,t.\i 
Con la aplicación de la t de student para valorar dos tiempos. Los datos 
reflejan el promedio de los registros para cada uno de los procedimientos y 
los cambios en estos registros entre examinaciones. Cuando se compararon 
con el inicio cada subsecuente evaluación revelaron una disminución 
significativa de P< .001 para los dos tratamientos. A los seis meses se 
observo un incremento cuando se comparo con los resultados 
postratamiento siendo significativo P .001 para el grupo de alisado 
radicular, pero cuando se compararon con los valores iniciales no se 
observo diferencia significativa. % H, 5 L f ^ / rx 
Indice de Placa 
Los resultados muestran una disminución continua y altamente 
significativa P< .001 entre todos los diferentes tiempos, siendo al año la 
reducción mayor en ambos tratamientos. +ab\a>.7/ <\f l q ' 
Al año hubo una diferencia significativa de P<001 cuando se comparo 
con los valores registrados al inicio de ambos tratamientos. De igual manera 
sucedió cuando se comparo con los demás tiempos. Pero cuando se 
compara postratamiento con 6 meses no se observa una disminución 
significativa en ambos tratamientos. ^ f^o / 
Profundidad de Bolsa 
Bolsas de 1 - 3 mm: 
En esta categoría se observo que postratamiento ambos tratamientos fueron 
igual de efectivos en reducción de la bolsa mostrando ambos una diferencia 
significativa de P< .001, pero a los seis meses se registra la mayor 
reducción de la bolsa en las piezas tratadas con alisado radicular grupo 
control, con un resultado en promedio de bolsa periodontal .58 ± ,46mm 
. li-
cuando se comparo con el inicio. )"?/ 2.3/iJ> 
Al año existe un incremento significativo P.001 cuando se compara con 
los 6 meses y cuando se compara con el inicio, Sin embargo, la reducción 
más importante de esté parámetro se observo en el grupo control 
(tratamiento alisado radicular) con resultado en promedio de .38 ± .46. 
Concluyendo que las bolsas de esta categoría responden mejor al alisado 
radicular. <vu f ^ % ^ ^ / ~ U /10 
Bolsa de 4- 6 nim. 
Para las bolsa de 4 - 6mm se observa una disminución mayor a los 6 
meses para ambos tratamientos P < .001 y al año existe un incremento en 
ambos tratamientos siendo significativo P< .001 cuando se compara con los 
seis meses pero no es significativo cuando se compara con el inicio y 
Hi» -, i"? 10 V / 2.3/ 2-X 
postratamiento. ^ '1/ 1 h " y 
Al año de tratamiento no se observa diferencia significativa entre ambas 
terapias periodontales considerando entonces que para las bolsas de esta 
categoría el alisado y la cirugía son iguales de efectivos. t, 3,8,10 
Bolsas > 7 mm. 
Postratamiento el alisado radicular y el colgajo por debridación fueron 
igual de efectivos para la reducción de la bolsa encontrando una diferencia 
significativa de P< .001. A los seis meses no se observa diferencia en 
ambos tratamientos comparándolos con el postratamiento y al año existe un 
incremento en ambos tratamiento pero comparando con el valor inicial 
estos resultados mostraron reducción significativa de P <001. 
M, /}/ jS/ (mcí f» Ti* , <*,?, t , \o 
Nivel de Inserción en bolsas de 1 - 3 mm 
Con respecto a este parámetro ambos tratamientos tuvieron un cambio 
significativo P <.001 en la pérdida de inserción al comparar el inicio con 
postratamiento. A los 6 meses se registro la mayor perdida de inserción al 
comparar con el inicio presentando un valor promedio de perdida de 
inserción de .65 ±1.110 en el grupo Iratado con colgajo por debridación y 
en el grupo tratado con alisado radicular tuvo un valor promedio de 
perdida de inserción de .43 ± .76, estableciéndose una diferencia 
significativa P <.001. Al año no se observo diferencia significativa P > 
.005 entre ambos tratamientos. |o / )L¡/ U { p o ^ f J f^ / ^ 
Recordando la existencia de una diferencia al inicio, en donde la perdida 
de inserción era mayor en el grupo con alisado radicular en un promedio de 
0.25 ± 1.34 mm., esto quiere decir que la perdida de inserción de este grupo 
era más grande que el grupo experimental ^ 4/ 5/ c / % 6 
Nivel de Inserción en bolsas de 4-6 mm. 
Postratamiento ambas terapias ganaron inserción significativamente 
P< .001 pero cuando se compararon ambos grupos (AB), no se observo 
diferencia significativa (P> 0.05). ^ ^ H' ^ 
A los seis meses se observa una diferencia significativa en ambos 
tratamientos tratamiento P< 0.001, pero cundo se comparan con el 
postratamiento el grupo control obtuvo mayor ganacia de inserción de .51 
± 1.29 mm y al año se observa el mayor grado de ganancia de inserción en 
el grupo control tratado con alisado radicular con un valor promedio de .71 
± 1.29, P < 0.001. recordando la existencia de una diferenciaal inicia (AB), 
en donde la perdida de inserción era mayor en el grupo experimental en 
promedio.24 ± 1.52 mm. ' V ^ / ^ A V 2 <r 
Nivel de Inserción en Bolsas de >7 mm. 
H1 colgajo por dcbridación tuvo una ganancia de inserción mayor 
cuando se compara con el inicio de 1.64 ±1.56mm P< .00 pero cuando se 
compararon ambos tratamientos no existió diferencia significativa. A los 
seis meses se observo una ganancia de inserción pequeña y no significativa 
en ambos tratamientos cuando se comparo con postratamiento, pero cuando 
se comparo con el inicio fueron para el alisado en valor promedio de 1.63 
± 1.56mm y para el grupo tratado con cirugía fue de 2.3 ± 1.30 (P<.001). 
f^H \ N / 5/ 7/ 5 
Al año se observa una perdida de inserción en el grupo de alisado 
radicular cuando se compara con seis meses pero esta no fue significativa 
(P> 0,05) y en el grupo experimentan siguió presentado ganancia inserción 
aunque esta no fue significativa. De igual forma no se observa diferencia 
significativa entre tratamientos (A,B) &,\6 / 'V 
Discusión 
Una alta prevalencia a la enfermedad periodontal ha sido reportado en 
pacientes con SD y con retraso mental. Esta prevalencia há sido asociada a 
alteraciones en el sistema inmunologico, reportando los siguientes datos: 
Disminución en la quimiotaxis de los LPMN, defecto en la función de los 
linfocitos B, T, monocitos y las células naturales asesinas. Existiendo una 
controversia en lo concerniente a la fagocitosis y a la capacidad bactericida 
de los LPMN. 
Los procesos cruciales en la defensa mediada por fagocitos, susceptibles 
de ser valorados in vitro, son la capacidad de migración (quimiotaxis), la 
fagocitosis de microorganismos y la actividad del metabolismo oxidativo 
con producción de radicales de oxígeno que destruyen los microorganismos. 
Los resultados inmunologicos de este estudio reportaron una 
disminución significativa en la quimiotaxis de los LPMN y coincidieron 
con los reportados previos de Khan, Barkiri y Yixumi. 
Los resultados de los exámenes de la quimiotaxis cruzada revelaron que 
esta disminución se debe posiblemente a que existen una alteración a nivel 
de intrínseco (celular) como a nivel extrínseco (factores quimiotractantes). 
Son varios los estudios como los de Levin, Nair y Schwartz han emitido 
la hipótesis que el defecto en los LMPN en los pacientes con SD se debe a 
que en el cromosoma 21 se localiza genes codificadores de moléculas que 
desempeñan un papel importante en diversos mecanismos de la inmunidad, 
como B del antígeno 1 asociada a la función del linfocito (LAF-1) y el 
receptor del interferon. AI estar hiper expresado es posible que afecten la 
función de los LPMN como la función de los linfocitos T, NK. y monocitos. 
La hiper expresión puede contribuir también a la desorganización timica. 
Bjoksten cois. Reportaron un nivel bajo de zinc y puesto que se sabe que 
el zinc es necesario para promover la capacidad de respuesta quimiotactica, 
los niveles séricos bajos de zinc pueden ser uno de los factores que afecten 
la actividad quimiotáctica de las personas con SD. Además has propuesto 
que la alteración en la quimiotaxis puede ser consecuencia de un defecto en 
la producción de citocinas que intervienen en el proceso quimiotáctico o en 
último caso porque puede existir también una alteración en el complemento 
especialmente en el C5a y/o en la presencia de factores inhibidores 
quimiotácticos. 
Dentro de factores inhibidores de quimiotaxis se reconocen a bacterias 
como el Actinobacillus actinomycetemcomitans que evaden las defensas del 
63 
huésped mediante diferentes mecanismos, entre ellos la producción de 
factores que inhiben la quimiotaxia de leucocitos polimorfonucleares, 
endotoxinas, colagenasas, leucotoxinas y otros factores que permiten a las 
bacterias invadir y destruir los tejidos. 
Lindhe y Slots listaron los siguientes posibles mecanismos destructivos que 
los microorganismos pueden emplear en la periodontitis: 
Actinobacillus actinomycetemcomitans puede generar sustancia que pueden 
matar LPMN y monocitos, poniendo en riesgo así la capacidad del paciente 
para combatir las bacterias invasoras o sus productos. 
Algunas bacterias gramnegativas pueden causar inhibición de la 
quimiotaxia de los polimorfonucleares. 
Endotoxinas de A. Actinomycetemcomitans, pueden causar una reacción 
de Shwartzman, toxicidad de macrófagos, agregación plaquetaria, 
activación del complemento y resorción ósea. 
A. actinomycetemcomitans, Capnocytophaga y Bacteroides pueden generar 
potentes enzimas proteolíticas que pueden destruir la colágena, activar el 
sistema de complemento o degradar las inmunoglobulinas. 
A. actimomycetemcomitans y Capnocythophaga puede generar un factor 
inhibidor de fibroblastos que alteran los mecanismos defensivos (o sea, 
citotoxicidad fibroblástica). 
En lo concerniente a la capacidad fagocitica y a la reducción de NBT de 
los LPMN en los pacientes con SD se observo una disminución 
significativa cuando se comparo con los voluntarios sanos y esto no 
coinciden con los estudios reportados por: Webber, Costello y Seger 
quienes encontraron una fagocitosis y una NBT normal en pacientes con 
SD esto puede ser debido a que no tomaron encuenta el estado preriodontal 
de los pacientes. 
Los estudios de fagocitosis cruzada de este estudio revelan que el 
defecto en los LPMN fue debido a que existe alguna alteración a nivel 
cMnnseco como intrínseco el cual produce csie daño. ' 
En las personas con SD está reducida la capacidad fagocitica y 
destructiva sobre los microorganismos que son sensibles al superóxido, 
como la candida albicans y el staphylococos aureus han sido reportados por 
Costello y Wabber. 
Esto probablemente se deba a que la acción de la SOD-1 en las personas 
con SD esta disminuida. El superóxido se convierte en peroxido de 
hidrogeno por acción de la superóxido-dismutasa-1 (SOD-1) qué es 
codificada por un gen presente en el cromosoma 21. 
La hiper expresión del gen codificador de la SOD-1 también localizado 
en el cromosoma 21, puede en último término provocar la alteración de la 
capacidad destructiva de los neutrófílos, contribuyendo de este modo a que 
aumente la susceptibilidad a las infecciones bacterianas. 
Los resultados indican que a un año el alisado radicular y el colgajo por 
debridación fueron efectivos en el tratamiento de periodontitis moderada y 
avanzada en pacientes con SD. La efectividad del tratamiento fue basada en 
la reducción de la inflamación gingival y la disminución de depósitos 
bacterianos y mejoramiento en la profundidad al sondeo y niveles de 
ínsercción clínico. 
Lindhe ,Nyman y Rosling han reportado sobre la importancia de la 
higiene oral para el mantenimiento de la salud en este estudio, a un año los 
registros de índice gingival y de placa fueron significativamente reducidos 
cuando se comparo con la exanimación inicial. Los pacientes fueron vistos 
cada dos semanas los primeros 6 meses posteriormente se les realizo 
mantenimiento cada mes hasta termino del estudio a un año. 
Las bolsas poco profundas de l-3mm fueron reducidas por las dos 
técnicas alisado y colgajo por debridación. a un año las bolsas de 1-3 mm 
fueron significativamente disminuidas de posthigiene por el colgajo de 
widman modificado. En este estudio las bolsas de 1-3 mm disminuyeron 
más significativamente en el grupo tratado con alisado radicular de un 
promedio de 2.67 a 2.29 existiendo una diferencia significativa de .001. 
Postscirugía las bolsas de 4-6 mm fueron reducidas para los tres 
tratamientos en el estudio realizado por Lidhe y Nyman, Hill y cois 
reportaron simulares resultados con bolsas de 4-6 mm en el estudio de Hill 
y cois a un año las bolsas de 4-6 redujeron significativamente mayor cuando 
se trataron con colgajo por debridación que aquellos tratados con curetaje 
y/o alisado radicular. 
Philslron y cois reportaron mayor reducción de las bolsas de 4-6 mm 
tratados con widman modificado que con detartraje. Deacuerdo a los 
resultados elinicos de nuestro estudio las bolsas de 4-6 se redujeron 
significativamente con alisado radicular y con colgajo por debridación. 
En el estudio de Becker y cois las bolsas de 7 mm o mayores en 
posthigiene fueron reducidas significativamente por el detartraje, cirugía 
ósea y el colgajo de wüman modificado, en cada examinación de cirugía 
ósea y el colgajo de widman modificado se logro una mayor reducción de 
bolsa significativamente que el alisado radicular, a un año la reducción de la 
bolsa para cirugía ósea (3.01) fue el doble que el alisado (1.54) 
En el estudio de Pihlstrom, el detartraje y el alisado radicular redujeron 
exitosamente las bolsas de 7 mm o mayores, la combinación del colgajo de 
widman modificado y el alisado radicular demostraron mayor reducción de 
las bolsas que aquellas tratadas únicamente con detartraje y alisado 
radicular. Esta diferencia tendió a disminuir en un periodo de 4 años, a un 
año la diferencia en la reducción de bolsas entre detartraje solo y detartraje 
con widman modificado fue ligeramente menor de 1 mm. En el estudio de 
Becker la diferencia entre detartraje y widman modificado fue de 1.2 mm y 
la diferencia entre detartraje y cirugía ósea fue de 1.4mm. La diferencia 
entre el estudio de Recker y Pihlstrom indican que el detartraje junto con 
cirugía ósea produce mayor reducción que el detartraje solo. 
En nuestro estudio las bolsas de 7 mm o mayores tratadas con alisado 
radicular disminuyeron de 7.12 a 4.25, con una diferenciaen promedio de 
2.87 y las áreas tratadas con cirugía disminuyeron de 7 a 3.75 con una 
diferencia en promedio de 3.25, esto nos lleva a la conclusión que ambos 
tratamientos son igual de efectivos para el tratamiento de bolsas de 7 mm. 
Los cambios én el nivel de inserción en bolsas de 1-3 mm de 
profundidad fueron similares a aquellos reportados por Hill y cois, 
Pihlstrom y cois, y Lindhc. Estos estudios indican que la perdida de 
inserción ocurre para las bolsas poco profundas sin importar el tipo de 
tratamiento realizado. 
En el estudio de Becker a un año la terapia de cirugía ósea tuvo la mayor 
perdida de inserción cuando se comparo con el detartraje y el colgajo de 
widman modificado. 
Este estudio coincide con los resultados antes mencionados como son los 
de Hill, Pihlstrom, Lindhe y Becker. En nuestro estudio existió en 
promedio una perdida inserción para el grupo de alisado radicular de .30 y 
para el grupo con cirugía tuvo una perdida en promedio de .60, 
Hubo un incremento en el nivel de inserción clínico para las bolsas de 
4-6 mm de postratamiento a un año este incremento ocurrio para los tres 
métodos de tratamiento en el estudio de Becker y estos resultados difieren 
de aquellos reportados por Rosling y Hill, Rosling comparo varios 
tratamientos quirúrgicos a 2 años. La mayor perdida de inserción ocurrio en 
las superficies bucales (1.5 mm de las áreas tratadas con colgajo 
posicionaso apicalmente y cirugía ósea. Hill reporto un decremento en la 
inserción clínica para la cirugía ósea de 0.17 mm y para el widman 
modicado fue de 0.02 mm a un año. Estas cantidades no fueron 
clínicamente significativas. 
Nuestro estudio coincide con los de Becker y cois ya que ambos 
tratamientos al año de concluidos tuvieron una ganancia de inserción 
cuando se comparo con el inicio aunque el alisado tuvo una ganancia de .66 
en promedio y las áreas tratadas con colgajo por debridación tuvieron una 
ganancia de .31 mm existiendo mayor ganancia de inserción en el grupo 
tratado con alisado radicular. 
Los cambios en el nivel de inserción de bolsas de 7 mm o más indican 
un incremento en el nivel de inserción clínico para loa tres procedimientos 
estos resultados son en el estudio de Becker. Hill y Lindhe reportaron 
ganancia de inserción clínica para las bolsas profundas y esta ganancia 
ocurrió para varios métodos de tratamiento. En el estudio de Hill la 
eliminación de las bolsas con cure taje, detartraje y widman modificado 
tuvo una ganancia de inserción cuando se comparo con el inicio y cuando 
los procedimientos fueron comparados no hubo diferencia entre ellos. 
Este estudio no coincide con los estudios antes mencionados ya que las 
áreas tratadas con alisado tuvieron una ganancia de inserción cuando se 
comparo el inicio y el final de .25mm y el área tratada con colgajo por 
debridación tuvieron una ganancia de inserción de 2.36 existiendo una 
diferencia significativa pero al año no se observa diferencia entre ambos 
tratamientos. 
Conclusión 
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Anexo 
Anexo 
Para realizar un diagnóstico del estado periodontal, es necesario realizar 
las siguientes mediciones: 
Indice Gingival (Loe y Suilness 1963n, Loe 1967) es el registro de 
los cambios cualitativos en el tejido gingival, determinado tras el pasar una 
sonda periodontal a lo largo de la pared del tejido blando de la entrada de la 
hendidura gingival; empleando los siguientes dígitos: 
0 Ausencia de inflamación 
1. Inflamación leve: ligero cambio de coloración, ligero edema, poco 
cambio en la textura gingival y sin sangrado al sondeo. 
2. Inflamación moderada: enrojecimiento, edema, superficie brillante, 
hipertrofia y sangrado al sondeo. 
3. Inflamación severa: marcado enrojecimiento, marcado edema, 
superficie lisa, ulceración, hipertrofia ytendencia al sangrado 
espontáneo. 
So examina el tejido gingival de seis dientes, los cuales representan los 
seis segmentos de los maxilares: 
a. El primer molar superior derecho 
b. El incisivo lateral superior derecho 
c. El primer premolar superior izquierdo 
d. El primer molar inferior izquierdo 
e. El incisivo lateral inferior izquierdo 
f. El primer premolar inferior derecho 
De estar ausente uno de ios dientes se toma como referencia su vecino 
más próximo. 
A cada unidad gingival (bucal, lingual, mesial y distal) de los dientes 
individuales se le otorga un número entre el 0 y 3 llamado índice gingival 
del área. 
Todos los dígitos correspondientes a las cuatro áreas del siente se suman 
y dividen entre 4, para proporcionar el índice gingival del diente. 
Todos los dígitos correspondientes a las cuatro áreas del siente se suman 
y dividen entre 4, para proporcionar el índice gingival del diente. 
Los resultados de los dientes individuales (incisivos, premolares y 
molares) se suman y se dividen entre 6 para obtener el índice gingival del 
paciente. 
0 1 2 3 
Indice de Placa (Quigiey y Hein 1962): es el registro de la cantidad 
de placa dentobacteriana adherida a las superficies lisas de los dientes a 
travpes de un agente revelador (fucsina)empleando los siguientes dígitos: 
0. No hay placa en el diente, la superficie dental está limpia 
1. Rastros de colorante en el margen gingival sin ser una franja de 
placa. 
2. Franja o línea de placa visible en el margen gingival. 
3. Placa visible en el tercio gingival. 
4. Placa visible en dos tercios de la superficie (gingival y medio). 
5. Placa visible en más de dos tercios de la superficie (gingival, medio, 
oclusal y/o incisal). 
Las mediciones de los dientes individuales (incisivos, premolares y 
molares) se suman y se dividen entre el número de eientes medidos, para 
designar el vaios del índice de placa de cada paciente, de tal forma que el 
índice individual de cada paciente es un promedio de las áreas examinadas. 
Profundidad de Bolsa Periodontal (Gargulio et a l , 1961): es la 
distancia comprendida entre el margen gingival y el fondo del surco. La 
profundidad de bolsa de cada área fue medida con una sonda periodontal de 
Williams milimetrada con un diámetro en la punta de 0.05mm, en el aspecto 
labial y lingual del siente en sus porciones mesial, distal y media, 
obteniendo un total de seis dígitos por unidad dental. 
Nivel de Inserción Clínico (Gargulio et al., 1961): es el espacio 
comprendido entre la unión amelo-cemenlaria y el fondo del surco. 
Registrado de la misma forma que la bolsa periodontal. 
Encía Queratinizada: se midió con la misma sonda anteriormente 
mecionada, del punto más alto del margen gingival a la línea 
mucoigingival. 
Movilidad Dental: la movilidad dental fue evaluada en una escala 
de 0 a 3, aplicando presión bucolingual a los dientes por medio de los 
mangos de espejos dentales: 
0. Sin movilidad. 
1. Movilidad dental en sentido buco-lingual(movimiento horizontal sin 
excederse de lmm). 
2. Movilidad dental en sentido buco-lingual y mesio-distal 
(movimiento horizontal que excede 1 mm). 
3. Movilidad dental en sentido buco-lingual, nesio-distal y apico-
coronal (movimiento horizontal de más de 1 mm y movimiento 
vertical). 
Hoja de Captación de Datos 
Nombre del paciente: ; 
Fecha: 
Indice Gingival 
Superior 
D I 
F 
DMM 
P 
7 6 
D 
5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 
I 
F 
DMM 
L 
Inferior 
E x 
Indice de Placa 
Superior 
D 
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 
D 
Inferior 
IX 
Datos Clínicos 
D Superior - Facial I 
Enc 
PB 
NI 
^Mov 
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 
Eric 
B 
NI 
Mov 
D 
E n c 
PB 
NI 
Mov 
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 
Enc 
PB 
Nt 
Mov 
Inferior - Palatino 
Superior - Palatino 
Inferior - Facial 
Diseño del Estudio 
E x a n i m a c i ó n inicial: 
P r o f u n d i d a d al s o n d e o 
Nive l de inse rc ión 
Indice gingival 
Ind ice de p l a c a 
Rad iog ra f í a s 
Fofos 
C o n s e n t i m i e n t o del pac ien te 
E x á m e n e s I n m u n o l o g i c o s : 
Q u i m i o t a x i s de los L P M N y p r u e b a c r u z a d a 
Fagoc i tos i s de los L P M N y p r u e b a c ruzada 
P r u e b a de N B T 
Fase h ig ién ica: 
Detar l ra je suprag ing iva l en toda la b o c a 
T é c n i c a de cep i l l ado e hilo denta l 
Revis ión s emana l 
Reeva lo rac ión 3 - 4 s e m a n a s 
M e d i c i o n e s base: 
Indice g ingival 
Ind ice de p l aca 
P r o f u n d i d a d al s o n d e o 
Nivel d e inse rc ión 
T r a t a m i e n t o P e r i o d o n t a l : 
E lecc ión al a z a r = 
A n t i b i ó t i c o 
C o l g a j o pe r iodon ta l 
A l i sado rad icu la r 
R e e v a l o r a c i ó n : 
O c h o s e m a n a s 
ó m e s e s 
12 m e s e s 
Sangre periférica 
con heparina 
Centrifugar 
Plasma 
eels. 
polimorfonucleares 
Lavar dos veces con PBS 
polimorfonucleares 
en medio de cultivo, 
(ajuste) 
? 
OBTENCION DE SUERO 
4° C. 56° C./3CT 
Suero Activo 
w 
Suero inactivo 
zimosan 
Centrifugar 
37°C. /60o 
Quimiotractante: 
• Solución Gey's 
• Suero 
• Buffer Veronal 
Suspensión de 
células PLMN. 
Quimiotractante 
Tinción de 
Hematoxiiina-Eosina 
Filtro 
Células 
Microscopio 40x 
Suspensión de 
Estafilococos Suero 
incubación 30 MIN. 
Botón ceíufar Centrifugar 
Tinción Wright 
Cámara Húmeda 30*7TA 
Fijar con Metano! 1o 
NBT 30°/CH TA. Teñir con Eosina 3-5
c 
Tinción de Hematoxilina - Eosina 
Etanol 96 % 4 min. 
títanoi 70 % 1 min. 
Etanol 50 % 1 min. 
Etanoí 30 % 1 min. 
Agua destilada 
Hematoxilina 
Agua destilada 
Eosina 
Etanol 
Etanol 
Etanol 
Etanol 
Etanol 
Etanol 
Etanol 
Propanol 
70 0 
3 0 % 
5 0 % 
7 0 % 
9 5 % 
1 min, 
1 min. 
10 min. 
1 min. 
90 % 1 min. 
m i n . 
50 % 1 min. 
1 min. 
1 min. 
1 min. 
1 min. 
2 min. 
Propanol / xilol v / v 2 min. 
Xilol 3 min. 
Hoja de Consentimiento 
Invitación a Participar en la Investigación 
Usted esta siendo invitado a participar en un estudio para el tratamiento 
de la enfermedad periodontal, los cuales incluyen diferentes métodos para 
tratar a pacientes con Síndrome Down con enfermedad de las encías. Tú 
decisión a participar es voluntaria y puedes negarte a participar o retirarte 
del estudio en cualquier momento de este. Este proyecto ha sido aprobado 
por el comité de investigación de las Facultades de Odontología y Medicina 
de la Universidad Autónoma de Nuevo León. El abandonar el estudio no 
tendrá efecto en los servicios que usted reciba del periodoneista y/o de la 
Facultad de Odontología en general. 
Propósito del Lstiidio: 
El propósito de este estudio es evaluar el sistema fagocitico 
polimorfonuclear de los pacientes con Síndrome Down y su relación con la 
enfermedad periodontal así como analizar el efecto del tratamiento 
periodontal quirúrgico y no quirúrgico. 
Descripción del Proyecto: 
Participaran 17 pacientes en este estudio, el estudio consistirá de dos 
partes, después de ser analizados clínicamente y poseer ciertos requisitos 
dentales a incluir para determinar su elegibilidad. 
La primera parte del estudio consistirá en hacer los exámenes 
inmunologicos, tomando una muestra sanguínea para así determinar la 
función de quimiotaxis, fagocitosis y muerte ¡ntracclular de los leucocitos 
polimorfonucleados, estos análisis se realizaran por: la C.D.E.P. Rosa Ma. 
Zaldivar Chiapa y dirigidos por la Dra. Alma Yolanda Arce en el 
departamento de inmuno infectologia de la facultad de Medicina de la 
Universidad Autonomía de Monterrey. 
La segunda parte se iniciará una vez que se tengan los resultados de los 
exámenes inmunologicos. La segunda parte incluye el tratamiento de la 
enfermedad periodontal, la cual será tratada con dos modalidades diferentes 
las cuales son: 
a) Tratamiento quirúrgico - Colgajo por debridación 
b) Tratamiento no quirúrgico = Alisado radicular 
Previamente todos los participantes se Ies darán instrucciones de tomar 
un medicamento (antibiótico) que será determinado posterior a sus 
exámenes microbiologicos realizados por la CD. Marcela de la Rosa Garza. 
Los dos tratamientos periodontales antes mencionados han sido usados 
para el tratamiento de gente joven con enfermedad de sus encías. Sí tu 
decisión es no participar en este estudio probablemente serás tratado con 
una combinación de estos tratamientos. 
Si participas en este estudio, los datos serán registrados antes de que 
cualquier tratamiento sea realizado y ocho semanas terminados, 6meses y 
12 meses después de que el tratamiento sea concluido. Los datos 
registrados incluidos serán tomados midiendo la encía alrededor de los 
dientes y tiñendo tus dientes para determinar si ellos están limpios. 
Recibirás una limpieza dental en la clínica de periodoncia cada dos 
semanas durante un periodo de seis meses y posteriormente será visto una 
vez al mes hasta concluir el estudio. 
Tiempo de Duración: 
El tiempo total del tratamiento es aproximadamente de 12 - 16 meses, 
este tiempo será requerido para datos adicionales y la colección de las 
muestras sanguíneas para los exámenes inmunologicas. 
Beneficios: 
El beneficio mayor es que su enfermedad periodontal será tratada con las 
técnicas en las cuales se han observado los mejores resultados en pacientes 
sin alteración en el cromosoma 21, además los pacientes serán valorados 
tanto en el área inmunologíca y microbiología. 
Riesgos: 
El riesgo asociado con esta investigación es aquel que acompaña a los 
tratamientos ; periodontales. Todos los aspectos de esta investigación 
comprenden la aplicación de procedimientos aceptados para se usados en el 
tratamiento de la periodontitis en personas jóvenes. 
Consideraciones Especiales: 
Si ha tenido fiebre reumática, enfermedad del corazón, diabetes o alguna 
otra enfermedad que le comprometa sistemicamente a participar en esta 
104 
investigación, por favor infórmelo al periodoncista de esta condición 
% 
inmediatamente. 
Con su firma en la parte inferior usted acepta participar en esta 
investigación, este usted seguro de que todas sus preguntas hayan sido 
contestadas satisfactoriamente y de que usted tiene el profundo 
conocimiento del tratamiento que usted esta aceptando. Sí usted tiene 
alguna pregunta posterior favor de comunicarse con nosotros al 
departamento de Postgrado de Periodoncia ai telefono (8) 346-6262 en la 
Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma de Nuevo León. Sí 
decidió participar en este estudio se le proporcionara una copia de este 
documento. 
Nombre y firma de consentimiento 
CD. EP. Rosa Ma. Zaldivar Chiapa 
Este proyecto de , n v e S t , g a c l ó n esta conducido de acuerdo . ia 
declaración de He . S l n k l de 1975 y r e v l s a d a e n i 9 8 3 , p a r a fa ^ ^ 
Investigación de Mae. r ia de KacuHad de Odontoiog.a de ,a Un.vers.dad 
Autonoma de Nuevo León. 
Tablas 
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Tablas 
La simbología y nomenclatura utilizadas dentro del contexto de las 
tablas se presentan de la siguiente forma: 
a) Valor promedio: Media, datos que arrojan la medida de tendencia 
central del grupo en particular, es la suma de todas las mediciones de 
la muestra divididas por el tamaño de la muestra. 
b) SD: Desviación tipica o desviación estándar, definida como la raíz 
cuadrada de la varianza. 
c) t l"Msiribuaon de "i" Smdcni, prueba utilizada para inferir 
distribución de la media poblacional a través de la estimación 
apropiada de su (s) muestra (s). 
d) p: Probabilidad o nivel de significación, utilizada para el criterio de 
rechazo de la hipótesis, denota por a = 0.05 
e) NS: Valor no significativo, cuando la rpobabilidad es P<0.05. 
f) P< 0 05; Probabilidad para valor significativo 
Tabla 1: Valor promedio e intervalos de edades de los pacientes de 
ambos grupos para los exámenes inmunologicos 
Inic io 
Grupo Experimental 
(Pacientes SD) 
Grupo Control 
(Volutaríos sanos) 
Edad P r o m e d i o 24.88 25.76 
1)S ± 6.72 ± 1,¿9 
t. .39 NS .39 NS. 
>0 .70 >0.70 
Tabla 2: Valores promedio e intervalos de edades de los grupos control y 
experimental en ambos sexos (masculino y femenino 
SEXO 
GR 
Edad 
promedio 
individual 
UPO EXPER1 
Intervalo 
MENTAL (S 
Edad 
promedio 
general 
,D) 
Intervalo 
General SD 
Femenino 23.66 15.30- 32.02 
24.88 
>luntarios sar 
21.42- 28.34 
ios) 
±6 .72 
Masculino 25.54 
Gru 
21.33- 29.75 
po Control (v< 
SEXO 
Edad 
promedio 
individual 
Intervalo 
Edad 
promedio 
general 
Intervalo 
General SD 
Femenino 26.4 24.51 - 28.28 
25.77 24.70 - 26.84 
• 
±1 .39 
Masculino 25 23.70 - 26.24 
Tabla 3: Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Quimiotaxis, Fagocitosis, Muerte 
intracelula. 
Inic io Grupo Experimental 
(pacientes SD) 
Grupo Control 
(Voluntarios sanos) 
QUÍMIOTAXIS LPM 
V a l o r 
P r o m e d i o 1.39 : 3.18 
SD ±0.27 ±0 .15 
t. - 18.0 
P- < 0,00) 
FAGOCITOSIS LPM 
V a l o r 
P r o m e d i o 55. Ì l % 90.22 % 
SD 1 ± 1 9 ±5 .56 
t. - 13.22 
P. < 0.001 
MUERTEINTRACELULAR LPM 
Valor 
Promedio 
24.3 % 82 % 
t - 23.04 
P <0.001 
Tabla 4 Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables quimiotaxisy fagocitosis cruzada 
Quimiotaxis Cruzada 
Valoración de la Célula 
i n i c i o Cel. P / S a T C e l T / S a T 
V a l o r 
Promedio 256.76 675.9 
DS 190.64 502.3 
t - 3.1 
P .01 
Valoración del suero 
inicio Cel. V Sa P Cel. T / Sa T 
Valor 
Promedio 236.7 675.9 
DS 166.9 502.3 
t -3.3 
V .0 
Fagocitosis Cruzada 
Valoración de la Célula 
inicio Cel. P / Sa T Cel. T / S a T 
Valor 
Promedio 61.8 85.9 
DS 23.5 4.1 
t - 4 . 1 1 
P .001 
Valoración del Suero 
inicio Cel. T! Sa P Cel. T / S a T 
Valor 
Promedio 59,1 85.9 
DS 20.9 4.1 
t - 6 . 0 7 
P .001 
Tabla 5. Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en los premolares y 
molares, bajo la aplicación de 2 tratamientos. 
Inicio 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Indice ( Gingival 
Valor 
Promedio 
SD 
1.71 1.65 
.07 .68 
t ! .20 
. . P .22 N S 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio 2.21 2.18 
SD .89 1.01 
t .30 
P. .76 NS 
Bolsa de 1 - 3 mm. 
V a l o r 
Promedio 2 67 2 63 
SD ,4o .48 
í 0.89 
P 0.37 N S 
Profundidad de Bolsa de 4 - 6 mm 
Valor 
Promedio 4.48 4.53 
SD .63 .63 
t - 1 . 18 
P 0.23 N S 
Profundidad de Bolsa de > 7nim 
Valor 
Promedio 
SD 2. 
t 
7.12 
0 3 5 
7.08 
.28 
0 . 2 8 
0.77 
Tabla 6. Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en los molares y 
premolares, bajo la aplicación de 2 tratamientos. 
Inicio 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de inserción de bolsas 1 - 3 mm. 
Valor 
Promedio 
SD 
1.54 
1.34 
1,2C) 
PÍO 
t 2.0 3 
P .04 
i 
Nivel de Inserción de bolsa 4 - 6 inin. 
Valor 
Promedio 2.86 2.81 
SD i.31 1.29 
t .59 
P 0.54 N S 
Valor 
Promedio 
NíncI de Insci c ió» d e took 
ó 
«.as - 7 muí . 
6.36 
S O 1.30 1.56 
t - 0 .53 
P 0 .60 NS 
Tabla 7: Determinación de índice gingival, índice de placa y 
profundidad de bolsa bajo la aplicación de 2 tratamientos, comparando 
el inicio con postratamiento. 
In
ic
io
 
P
os
t-
T
x.
 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Indice Gingival 
Valor 
Promedio 1.71 .91 1 .65 ! 
DS . 6 3 . 7 6 . 6 8 . 7 0 
t 1 5 . 9 8 1 3 . 4 5 
l> .001 .001 
ind ice de Placa 
Valor 
Promedio 2 . 2 1 1 . 4 0 2 . 1 8 1 . 5 0 
DS . 8 9 1 . 0 6 1 . 0 1 1 . 2 4 
t 8 . 4 7 5 . 8 8 
P .001 .001 
Bolsa ile - 3 m m 
Valor 
Pi omcdu) 
DS 
: <>? 
. 4 6 
: \2 
. 7 4 
: 6.3 
. 4 8 
2 4 6 
. 8 4 
t 4 . 0 2 2 . 4 0 
P .001 .001 
Bolsa de 4 - 6 nnn 
Valor 
Promedio 4 . 4 8 3 . 3 1 4 . 5 3 3 . 2 1 
DS . 6 3 . 9 8 . 6 3 . 9 8 
t 2 0 . 3 6 2 2 . 1 5 
P .001 .001 
Boisa de > 7 mni 
Valor 
Promedio 7 . 1 2 4 . 1 2 7 . 0 8 3 . 6 6 
DS 
t 
. 3 5 
" 5". 
1 . 55 
32 " 
. 2 8 j 
11 
. 9 8 
5 3 
P .001 ¡ .001 
Tabla 8: Determinación del nivel de inserción bajo la aplicación de 2 
tratamientos, comparando el inicio con postratamiento. i 
In
ic
io
 
P
os
t-
T
x.
 
1 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas 1-3 mm 
Valor 
Promedio 1.54 2.37 1.29 2.37 
J OS 1.23 1.10 1.38 
t -6 .34 -8 .62 
P .001 .001 1 
Nivel de Inserción de Bolsas 4-6 mm 
Valor 
DfA ivi a/^in ± IVíilVUlU 2.86 2.40 2.81 2.75 
DS 1.31 1.25 1.29 ' 1.48 
t 5.28 0.55 
P .001 .0.58 NS 
Nivel de Inserción de Bolsas > 7 mm 
Valor 
Promedio ó 5 6.36 4.72 
DS 1.30 i.06 1.56 .90 
t - 1.67 1 
P 0.11 NS .001 
Tabla 9: Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en molares y premolares, 
bajo la aplicación de 2 tratamientos 
Post-Tx 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debndación 
índice Gingival 
Valor | 
Promedio i .91 1 
DS 
t 
0.76 0.70 
- 1.72 
P .08 NS 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio 1.40 1.50 
DS 1.06 1.24 
t -0 .89 
P 0.36 NS 
Bolsa de 1-3 mm 
Valor 
Promedio 2.42 2.46 
1 DS 
f 
0.74 
- 0 
0.84 
vi 
P 0.58 NS 
Bolsa de 4 - 6 mm 
Valor 
Promedio 3.31 3.21 
DS 0.98 0.98 
t 1.39 
P 0.16 NS 
Bolsa de > 7 mm 
Valor 
Promedio 4.12 3.66 
DS 1.55 0.98 
t 0.81 
0.42 NS 
Tabla 10: Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en los molares y 
premolares, bajo la aplicación de 2 tratamientos. 
Pos t -1 \ 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas de 1 - 3 mm 
Valor 
Promedio 2.37 2.37 
DS 1.23 1.38 
t -0 .05 
P 0.95 NS 
Nivel de Inserción de lio sas de 4 - 6 mm 
Valor 
Promedio 2.40 2.75 
DS 1.25 1.48 
t -3 .75 
P 0.001 
Nivel de Inserción de Bo sas de > 7 mm 
Valor 
Promedio 5 4.72 
DS 1 66 0.90 
t O.óü 
P 0.55 
Tabla 11: Determinación de índice gingival, índice de placa y 
profundidad de bolsa bajo la aplicación de 2 tratamientos, comparando 
inicio con seis meses. 
In
ic
io
 
1  6
 M
es
es
 
j 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Indice Gingival 
Valor 
Promedio 1.71 1.08 1.65 1.07 
DS 
t 
.63 .77 .68 .76 
12.52 11.37 
i> .001 .001 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio 2.21 1.57 2.18 1.41 
DS .89 1.42 1.02 1.17 
t 5.50 6.92 
P .001 .001 
Bolsa de l - 3 rum 
Valor 
Promedio 
DS 
2.67 
.40 
2.09 
.68 
2.63 
' .48 
2.27 
.81 
t 9.90 5.48 
P .001 .001 
Bolsa de 4 - 6 m m 
Valor 
Promedio 4.48 2.91 4.53 2.91 
DS .63 .82 .63 .86 
t 30.68 29.90 
_ _ P .001 .001 
Bolsa de > 7 rum 
Valor 
Promedio 7.12 4,5 7.08 3.66 
DS .35 1.30 .28 .77 
t 5.47 14.25 
P .001 .001 
Tabla 12: Determinación del nivel de inserción bajo la aplicación de 2 
tratamientos, comparando inicio con seis meses. 
UÌ <U 
.2 t t i HH1 Grupo Control Grupo Experimental 
I S —< SO Alisado Radicular Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas 1-3 mm 
Valor 
Promedio 1.54 1.64 1.29 i.94 
DS 1.34 1.20 1.10 1.28 
t -0 .79 -5 .44 
P .42 NS .001 
Nivel de Inserción de Bolsas 4-6 mm 
Valor 
Promedio 2.86 2.91 2.81 3.15 
DS 1.31 1.41 1.29 1.52 
t -0.50 3.47 
P 0.61 NS .001 
Nivel de Inserción de Bolsas > 7 mm 
Valor 
Puuncdio 6 •1 37 6.36 4.09 
DS 1.30 1.30 1.56 1.22 
t 2.48 -3 .79 
P .02 .001 
Tabla 
profun 
pos ira 1 
M H 
r > i/i O 
13: D 
dtdad c 
a ni ie ii t 
<>0 
v> &> 
£ 
•O 
eterm i nación de índice gin 
le bolsa, baja, la aplicación de 
o con seis meses. 
s 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
gíval, índice de placa y 
^-tratamientos, comparando 
Grupo- Experimental 
Colgajo por Debridación 
Val 
Prom 
O 
or 
edio .91 
l iuüce 
1.08 
Gingiva/ 
1 1.07 
S .76 .77 • .70 0.76 
t - 3.24 1.50 
P . 0 0 1 ,Í3'NS 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio > 1.40 1.57 1.50 1.41 
DS 1.06 1.42 " 1.24 1.17 
t - 1.42 0.75 
P 0.15 NS 0.45 NS 
Bolsa de 1 - 3 muí 
Valor 
, Promedio 2 42 2.00 
.68 
2.46 2.27 
DS .74 -84 _ „81 
t 4.60 2.35 
- P .001 . 0 1 
Bolsa de 4 — 6 m m 
Valor 
Promedio 3.3) 2.91 3.21 2.91 
DS .98 0.82 .98 .86 
t 6.44 4.62 
r .001 .001 
Bolsa de > 7 m m 
Valor 
Promedio 4.12 4.5 3.66 3.66 
DS 1.55 1.30 .98 ¡ .77 
t -0.52 11.53 
P .60 NS 1 NS 
Tabla 14: Determinación del nivel de inserción bajo ia aplicación de 2 
tratamientos, comparando postratamiento con seis meses. 
t ¿o 
~ ¿i IA O Ä A- \o 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debf idaeión 
Nivel de Inserción de Bolsas 1-3 mm 
Valor 
Promedio 2.37 1.64 2.37 1.94 
DS 1.27 h 1.20 1.38 1.28 
t 5.86 3. 9 
P .001 .001 
Nivel de inserción de Bolsas 4-6 mm 
Valor 
Promedio 2.40 2.91 2.75 3.15 
DS 1.25 1.41 1.48 1.52 
t -5 .58 • -3.77 
P .001 .001 
Nivel de Inserción de Bolsas > 7 mm 
Valor 
Promedio 
DS 
5 
1.06 
4 37 
1.30 
4.72 
.90 
• 
4.09 
1.22 
t 1.04 1.38 
P 1.31 NS . I S N S 
Tabla 15: Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en los molares y 
premolares, bajo-te aplicación d e 2 tralainienlos. 
| Grupo Control 
6 Meses ! Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo pof Debridación 
Indice Gingival 
Valor 
Promedio 1.08 1.07 
DS .77 .76 
t 
P 
0.12 
0.90 NS 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio 1.57 1.41 
DS 1.42 1.17 
t 1.26 
P .20 NS 
Bolsa de 1-3 mm 
Valor 
Promedio 2.09 2.27 
D S 
t 
.68 1 .81 
- 2.46 
P .01 
Bolsa de 4 - 6 mm 
Valor 
Promedio 2.91 2.91 
DS .82 .86 
t -0.01 
P 0.98 NS 
Bolsa de > 7 mm 
Valor 
Promedio 4.15 3.66 
DS Í.30 .77-
t 1.79 
P ~ 1 .08 NS 
Tabla 16: Determinación de medias, desviación estándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en los molares y 
premolares, bajo la aplicación de 2 tratamientos. 
Grupo Control Grupo Experimental 
6 Meses Alisado Radicular Colgajo por Debridación 
Nivel de inserción de Bolsas de 1 - 3 mm 
Valor 
Promedio 1.64 1.94 
DS 1.20 1.28 
t - 2.41 
P .01 
Nivel de Inserción de Bo sas de 4 - 6 mm 
Valor 
Promedio 2.91 3.15 
DS 1.41 1.52 
t -2 .38 
P .001 
Nivel de Inserción de Bo sas de > 7 mm 
Valor 
Promedio 4,37 4.09 
( 
DS 1 30 | 
t .48 
P .63 NS 
Tabla 
profun 
compai 
c 
o 
'5 
17: D 
didad 
*ando i 
15 c 
©terminación de índice gin 
de bolsa bajo la aplic 
nicio con un año posterior. 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
gival, índice de placa y 
ación de 2 tratamientos, 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Valor ' 
Promedio 1.71 
Indice 
0.85 
Gingival 
1.65 0.88 
DS .63 0.86 0.68 0.86 
t 16.06 14.07 
P .001 .001 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio 2.21 1.10 2.18 1.02 
DS 0.89 0.80 1.01 0.84 
t 
P 
13.24 12.27 
.001 .001 
V;iloi 
Promedio 
. .. 
2.67 
Bolsa de 1 
2.29 
-3 nini 
2.63 2.48 
DS .46 .72 .48 .83 
t 6.25 2.21 
P ,001 0.02 
Bolsa de 4 - 6 nim 
Valor 
Promedio 4.48 3.14 4.53 3.11 
DS 0.63 0.91 0.63 0.96 
t 24.60 24.27 
.001 .001 
Bolsa de > 7 mm 
Valor 
Promedio 
t 
P 
7.12 
0.35 
4.25 
.16 
6.67 
.001 
7.08 
0.28 
3.75 
0.86 
12.64 
.001 
Tabla 18: Determinación del nivel de inserción clínico bajo la 
aplicación de 2 tratamientos, comparando inicio con un año posterior. 
In
ic
io
 
i F
in
al
 Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas 1-3 mm 
Valor 
Promedio 1.54 1.84 1,29 1,89 
DS 1.34 1.11 1.10 1.19 
t -2 .38 -5 .20 
P .01 .001 
Nivel de Inserción de Bolsas 4-6 mm 
Valor 
Promedio 2.86 2.20 2.81 2.49 
DS í .31 1.12 1.29 Î.40 j 
t 7.93 3.36 ! 
_ J L „ .001 .001 
Nivel de Inserción de Bolsas > 7 mm 
V a l o r 
P r o m e d i o 6 4 62 6 36 4 
DS 1.30 i.40 1.50 1.09 
t 2. 32 4. 0 
_ .._ P _ 0.06 NS .001 
Tabla 19: Determinación de índice gingival, índice de placa y 
profundidad de bolsa bajo la aplicación de 2 tratamientos, comparando 
postratamiento con un año posterior. 
Po
st
-T
x.
 
Fi
na
l 
i 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Indice Gingival 
Valor 
Promedio 0.91 0.85 1 0.88 
DS .16 .86 .70 .86 
t 15.98 2. D6 
V a 
Proni 
0.29 NS 0.03 NS 
Indice de Placa 
or 1 
edio 1.40 1.10 1.50 1.02 
DS 1.06 0.80 1.24 0.84 
t 3.16 4.53 
P .001 .001 
Bolsa de 1 - 3 mm 
V a l o r 
Promedio 2.42 2.29 2.46 2.48 
DS 0.74 0.72 0.84 0.83 
t 1.78 -0 .23 
P 
~ Val 
Prom 
0.07 NS 0.81 NS 
Bolsa de 4 - 6 mm 
or 
edio 3.31 3.14 3.21 3.11 
DS 0.98 h 0.9 i 0.98 0.96 
t 2.66 1.47 
P .001 .14 NS 
Bolsa de > 7 mm 
Valor 
Promedio 4.12 4.25 3.66 3.75 
DS 1.55 1.16 0.98 0.86 
t -0 .18 -0.22 
P .85 NS 0.82 NS 
Tabla 20: Determinación del nivel de inserción clínico bajo la 
aplicación de 2 tratamientos, comparando postratamiento con un año 
_pos!erior. 
* H 
¿ « o .3 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas 1-3 mm 
Valor 
Promedio 2.37 1.84 2.37 1.89 
DS 1.23 1.11 1.38 1.19 
t 4.45 3.72 
P 1.09 NS .001 
Nivel de Inserción de Bolsas 4-6 mm 
Valor 
Promedio 2.40 2.20 2.75 2.49 
DS 1.25 1.12 1.48 1.40 
t 2.44 2.60 
P .01 .001 
Nivel de Inserción de Bolsas > 7 m m 
Vakn 
Promedio 5 4.62 4.72 4 
DS 1.06 1.40 0.90 1.09 
t 0.6 1.64 
P 0.55 NS 0.10 NS 
Tabla 
profun 
6 mese. 
</) i> tn 
a «M A 
o 
21: D 
didad ( 
s con u 
« 
c 
eterniinación de índice gin 
le bolsa bajo la aplicación de 
n aflojtosterior. 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
gival, índice de placa y 
2 tratamientos, comparando 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Valor 
Promedio 
" 
1.08 
Indice 
0.85 
Ciífigii'al 
1.07 0.88 
DS 0.77 0.86 0.76 0.86 
t 4.11 3.36 
1] .00 i .001 
Indice de Piuca 
Valor 
Promedio 1.57 1.10 1.41 1.02 
DS 1.42 0.80 1.17 0.84 
t 4.12 3.79 
1> 
VaLu 
Promedio 
.001 .001 
2.09 
liols:i tic 1 
2.29 
3 inni 
2.27 2.48 
DS 0.68 0.72 0.81 0.83 
t -2.80 -2 .60 
P .001 .001 
Bolsa de 4 - 6 min 
Valor 
Promedio 2.91 3.14 2.91 3.11 
DS 0.82 0.91 0.86 0.96 
t -3.81 -3 .10 
P .001 .001 
Bolsa de > 7 nuil 
Valor 
Promedio 4.15 4.25 3.66 3.75 
DS 
t 
1.30 1.16 0.77 0.86 
0.40 -0 .24 
P 0.69 NS 0.80 NS 
Fabia 22: Determinación del nivel de inserción clínico bajo la 
aplicación de 2 tratamientos, comparando seis meses con un año 
posterior. 
6 
M
es
es
 
Fi
na
l Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas 1-3 mm 
Valor 
Promedio 1.64 1.84 1.94 1.89 
DS 1.20 i . n 1.28 1.19 
t - 1.66 0.44 
P 0.09 NS 0.65 NS 
Nivel de Inserción de Bolsas 4-6 mm 
Valor 
Promedio 2,91 2.20 3.15 2.49 
DS 1.41 1.12 "I 1.52 1.40 
t 8. 11 6.45 
P , .1)1)1 .001 
Nivel de Inserción de Bolsas > 7 mm 
Valor 
Promedio 4.37 4.62 4.09 4 
DS 1.30 1.40 1.22 1.09 
t -0 .36 0.18 
P 0.71 NS 0.85 NS 
Tabla 23: Di 
student, pai 
premolares, 1 
Final 
¿terminación de medias, des> 
-a diferentes variables: M 
>ajo la aplicación de 2 tratami 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
dación estándar y el valor t 
edidas en los mola res y 
en tos. 
Grupo Experimental 
Colgajo por; Debridación 
Indice Gingival 
Valor 
Promedio 
US 
0.85 0.88 
0.86 0.86 
t - 0.57 
P 0.56 NS 
Indice de Placa 
Valor 
Promedio 1.10 1.02 
DS 0.80 0.84 
t 1.00 
P 0.31 NS 
Bolsa de 1-3 mm 
Valor 
Promedio 
DS 
t 
2.29 
o'i?. 
- 2 
2,48 
0.83 
50 
P .01 
Bolsa de 4 - 6 mrn 
Valor 
Promedio 
DS 
3.14 
0.91 
3.11 
0.96 
t 0.38 
P 0.70 NS 
Bolsa de > 7 mm 
Valor 
Promedio 4.25 3.75 
DS 1.16 0.86 
t 1. 0 
P 0.28 NS 
Tabla 24: Determinación de medias, desviación estaándar y el valor t 
student, para diferentes variables: Medidas en los molares y 
premolares. >ajo la aplicación de 2 tratamientos. 
Final 
Grupo Control 
Alisado Radicular 
Grupo Experimental 
Colgajo por Debridación 
Nivel de Inserción de Bolsas de 1 - 3 mm 
Valor 
Promedio 1.84 l .89 
DS 1.11 1.19 
t -0 .46 
P 0.64 NS 
Nivel de Inserción de Bo sas de 4 - 6 mm 
Valor 
Promedio 2.20 2.49 
DS 1.12 i.40 
t -3 .34 
P .1)01 
Nivel de Inserción de Bo sas de > 7 mm 
Valor 
Promedio 4.62 4 
DS 1.40 1.09 
t 1.09 
P 0.29 NS 
{ 
Tabla 25 Promedio de cambios en el índice gingival e índice de placa de 
inicio a final: Medidas en molares y premolares, bajo la aplicación de 2 
tratamiento por ANOVA 
Indice Gingival 
Inicio 
X ± 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X ± 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
P 
Alisado 2 . 0 3 . 0 2 
a 
1 .71 . 0 3 
b 
.91 . 0 3 
d 
1 . 0 7 . 0 3 
c 
. 8 5 . 0 4 
d 
<.001 
Cirugía 2 . 0 5 . 0 2 
a 
1 . 6 5 . 0 3 
b 
1 . 0 . 0 3 
c d 
1 . 7 5 . 0 3 
c 
. 8 8 . 0 4 
d 
<.001 
Indice de Placa 
Inicio 
X X 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X 1 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
p 
Alisado 3 . 0 3 . 0 8 
a 
2 . 2 0 . 0 6 
b 
1 . 4 0 . 0 7 
c 
1 . 4 0 . 0 6 
c 
1 . 1 0 . 0 5 
d 
< .001 
Cirugía 3 . 1 6 . 0 8 
a 
2 . 1 7 . 0 7 
b 
1 . 4 7 . 0 8 
c 
1 .41 . 0 8 
c 
1 . 0 2 . 0 6 
d 
<.001 
Tabla 26 Promedio de cambios en el índice gingival e índice de placa de 
inicio a final: Medidas en molares y premolares, bajo la aplicación de 2 
tratamiento por ANOVA 
Pro iindidad de Bolsa 1 - 3 mm 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X ± 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
P 
Alisado 2.67 .03 
a 
2.42 .05 
b 
2.09 .04 
c 
2.29 .05 
b 
<.001 
Cirugía 2.64 .03 
a 
2.46 .05 
ab 
2.27 .05 
b 
2.48 .05 
a 
<.001 
Profundidad de Bolsa de 4 - 6 tnm 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X ± 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
p 
Alisad o 4 1S 03 
a 
3 31 .0-1 
b 
2'M 04 
d 
3.14 .04 
c 
- .001 
Cirugía 4.52 .03 
a 
3.23 .05 
b 
2.91 .04 
c 
3.11 .04 
b 
<.001 
Profundidad de Bolsa de > 7 nuil 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X + 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
p 
Alisado 7.08 .28 
a 
4.12 1.55 
c 
4.5 1.30 
d 
4.25 1.16 
b 
<.001 
Cirugía 7.12 .35 
a 
3.66 .98 
c 
3.66 .77 
c 
3.75 .86 
b 
<.001 
Tabla 25 Promedio de cambios en el índice gingival e índice de placa de 
inicio a final: Medidas en molares y premolares, bajo la aplicación de 2 
tratamiento por ANOVA 
Nivel de inserción en Bolsa 1 - 3 mm 
j 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X ± 
6 meses 
X ± 
1 ano 
X ± 
P 
Alisado 2.67 .03 
a 
2.43 .05 
b 
2.10 .04 
c 
2.30 .05 
b 
< .001 
Cirugía 2.65 .03 
a , 
2.47 .05 
ab 
2.28 .05 
b 
2.49 .05 
a 
<.001 
Nivel de inserción en Bolsa de 4 - 6 mm 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X i 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
p 
Alisado 4.48 .03 
a 
3.31 .04 
b 
2.92 .04 
d 
3.14 .04 
c 
<.001 
Cirugía 4.52 .03 
a 
3.24 .05 
b 
2.92 .04 3.12 .04 
b 
< .001 
Nivel de inserción en Bolsa de > 7 mm 
Post-Hg. 
X ± 
Post-Tx 
X ± 
6 meses 
X ± 
1 año 
X ± 
p 
Alisado 6 1.30 
a 
5 1.06 
b 
4.37 1,30 
c 
4.62 1.40 
c 
<.001 
Cirugía 6.36 1.56 
a 
4.72 .90 
b 
4.09 1.22 
c 
4 1.09 
c 
<.001 
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